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Trabalhar num Serviço dirigido por uma pessoa como o Sr. Professor Doutor Manuel 
Antunes, médico e investigador insigne, um dos principais pioneiros, em Portugal, da 
reparação valvular mitral “moderna” e a quem se devem contributos nesta área a nível 
mundial, constitui um privilégio e uma oportunidade ímpar, para quem deseja investigar 
nesta área. A capacidade de identificar rapidamente as lesões responsáveis pela 
disfunção valvular e encetar a reparação baseada em técnicas directas e eficazes, cria 
uma dinâmica pragmática na cirurgia reconstrutiva que dispensa gestos desnecessários e 
almeja a obtenção de uma válvula mitral o mais próxima possível da normalidade. Esta 
capacidade exímia é um exemplo das virtudes ao alcance só dos grandes mestres, e 
reconhecemos imparcialidade neste ajuizamento. 
Nesta medida, realizar uma tese sobre o tema de cirurgia valvular mitral no Serviço de 
Cirurgia Cardiotorácica (CCT) do Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra 
(CHUC), é um desafio incomensurável revestido de uma responsabilidade acrescida. 
A reparação valvular mitral, actualmente aceite como a técnica de eleição na maioria 
das patologias que a atingem, assume um componente dual de arte e engenho. A 
capacidade de “consertar uma válvula defeituosa” transformando-a numa estrutura 
morfológica e funcionalmente competente, exige uma curva de aprendizagem longa e 
uma vasta exposição cirúrgica. Por este motivo, o conhecimento dos resultados desta 
técnica e a sua adaptação à realidade portuguesa tornam-se num assunto de interesse 
contemporâneo. 
Esta dissertação foi fruto tanto de muito entusiasmo como de preocupação. Entusiasmo, 
por se tratar de uma das áreas de grande interesse na actualidade na cirurgia 
cardiotorácica, ainda pouco documentada em Portugal que, a ser bem desenvolvida, 
dará continuidade ao espírito inovador e empreendedor do Serviço de Cirurgia 
Cardiotorácica do Centro Hospitalar da Universidade de Coimbra; preocupação, de não 
conseguir chegar a uma mais-valia, ou mesmo, nenhum contributo meritório, seja por 
insuficiência pessoal, seja por limitações logísticas.  
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A doença valvular mitral está presente, sob a forma de estenose ou regurgitação, em 
cerca de 34% da população Europeia (Euro Heart Survey, 2003), constituindo, por este 
motivo, um verdadeiro problema de saúde pública.  
O desenvolvimento tecnológico ocorrido nas duas últimas décadas, no âmbito da 
Cirurgia Cardíaca, aliado às mudanças epidemiológicas ocorridas na população 
portuguesa, incitou profundas transformações nos doentes que requerem cirurgia 
valvular mitral e na sua forma de tratamento. No entanto, a inexistente informação 
disponível, relativa a estes acontecimentos, torna premente a caracterização apropriada 
dessas mesmas transformações, adaptada à realidade Portuguesa. 
A documentação das mudanças sucedidas na etiologia valvular mitral e no tipo de 
cirurgia efectuada (reparação vs substituição) torna-se essencial, na medida em que vai 
permitir um melhor entendimento da evolução presenciada e uma caracterização do 
“doente mitral cirúrgico” actual. Acresce, ainda, a apreciação, a longo prazo, dos 
resultados da cirurgia valvular mitral nas suas vertentes mais frequentes (degenerativa e 
reumática), permitirá um melhor ajuizamento do desempenho de cada técnica e 
identificar possíveis alvos de intervenção no futuro. 
Esta dissertação engloba a análise de 4276 intervenções cirúrgicas valvulares mitrais, 
em doentes oriundos de todo o país e estrangeiro, durante o período compreendido entre 
Janeiro 1992 e Dezembro 2012. Nesta avaliação, exceptuando a etiologia congénita, 
estão incluídas todas as etiologias da doença valvular mitral (nativa e protésica). 
Numa primeira análise, descrevemos toda a cirurgia valvular mitral realizada no Serviço 
de Cirurgia Cardiotorácica (CCT) do Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra 
(CHUC), documentando a evolução das características demográficas dos doentes 
durante o período em que decorreu o estudo, bem como a evolução da etiologia valvular 
mitral ao longo do tempo e o tipo de cirurgias realizadas. 
Numa segunda análise, apresentamos os trabalhos parcelares realizados tanto na área da 
patologia mitral degenerativa e reumática, como na área da patologia valvular mitral e 




aórtica associada. Parte destes estudos são expostos sob a forma de artigos em revista ou 
aceites para publicação em revistas internacionais de peer-review (sete artigos originais 
e três cartas para o editor) e sob a forma de trabalhos originais não publicados. 
Os estudos realizados sobre a etiologia degenerativa contemplaram a avaliação dos 
resultados cirúrgicos em doentes com prolapso isolado do folheto posterior, prolapso do 
folheto anterior e/ou de ambos os folhetos. A importância da cirurgia mitral em doentes 
assintomáticos foi analisada num trabalho subsequente. O impacto da presença de 
fibrilhação auricular e hipertensão pulmonar, nesta população de doentes 
assintomáticos, foi, também, investigado noutro estudo. Foram, igualmente, avaliadas 
possíveis complicações da cirurgia reparadora mitral, designadamente a rotura de cordas 
artificiais de ePTFE (politetrafluoroetileno expandido) e o enfarte agudo do miocárdio 
peri-operatório, por lesão iatrogénica da artéria circunflexa. 
Relativamente à patologia reumática, desenvolvemos um score morfológico intra-opera-
tório para auxiliar a decisão de reparar ou substituir a válvula mitral e, 
concomitantemente, avaliámos as causas de falência da valvuloplastia, determinando os 
factores de risco para essa ocorrência. Num segundo trabalho, comparámos os 
resultados da cirurgia de reparação com os da substituição valvular mitral 
(sobrevivência global e livre de reoperação a longo prazo). Num terceiro trabalho, 
avaliámos o papel da reparação mitral após a falência da valvuloplastia mitral 
percutânea (VMP) ou recorrência da doença mitral pós-VMP. Por fim, analisámos o 
impacto na sobrevivência a longo prazo, da preservação ou não preservação do aparelho 
subvalvular, em doentes submetidos a substituição valvular mitral na etiologia 
reumática. 
No que diz respeito à patologia aórtica e mitral associada, analisámos, especificamente, 
o impacto da decisão de substituir, ou não, a válvula mitral, no contexto da cirurgia 
valvular aórtica. Por último, avaliámos o impacto da presença de regurgitação mitral 
moderada, no contexto da cirurgia valvular aórtica, comparando um grupo de doentes 






Mitral valve disease is present, either as a regurgitant lesion or as stenotic lesion, in 
about 34% of the European population (Euro Heart Survey, 2003). For that reason, it 
constitutes a real public health issue. 
The medical entrepreneurship that has occurred in the last two decades, notably in the 
Cardiothoracic Surgery field, allied to the epidemiological transformations that have 
emerged in the Portuguese population, prompted profound changes in patients requiring 
mitral valve surgery and their form of treatment. However, there is scarce data or even 
absent information regarding these relevant topics making it compelling to 
appropriately characterize these changes in relation to the Portuguese reality. 
A complete understanding and substantiation of the transformations that have happened 
in mitral valve pathology and in the type of surgery performed (mitral valve repair as 
opposed to mitral valve replacement) has become a pressing issue, inasmuch as it will 
allow a better understanding of the evolution attended and proper characterization of the 
“surgical mitral patient”. Furthermore, the recognition of the long-term results of mitral 
valve surgery, in their most frequent aspects (degenerative and rheumatic disease), will 
allow a better judgment of the performance of the available surgical techniques and 
identify interventional targets in the near future.  
This dissertation enrolls 4276 mitral valve surgeries in consecutive patients from all 
over the country and abroad, from January 1992 to December 2012. The general 
framework of this thesis includes all mitral valve disease etiologies (native and 
prosthetic) other than congenital mitral disease. 
In a first analysis, all mitral valve interventions performed in the Cardiothoracic surgery 
Center of the University Hospital and Center of Coimbra are described, with particular 
focus on the demographic characteristics of the patients along the course of the study. 
Moreover, the evolution of mitral valve disease etiologies and the type of surgeries 
performed are also documented overtime. 




In a second analysis, we present several original studies performed in the field of 
rheumatic and degenerative mitral disease, as well as in concomitant aortic and mitral 
disease. Some of which are exhibited as articles published or accepted for publication in 
peer-reviews journals (seven original articles and three letters to the editor) and as 
unpublished original studies.  
The studies performed on degenerative mitral disease included the evaluation of the 
surgical outcomes of patients with isolated posterior leaflet prolapse, anterior leaflet 
prolapse and/or both leaflet prolapse. The importance of mitral valve surgery in 
asymptomatic patients was further analyzed. The impact of atrial fibrillation and 
pulmonary hypertension at the time of surgery, was investigated in this subset of 
asymptomatic patients in another study. Likewise, possible complications of 
reconstructive mitral surgery were evaluated namely, neo-chordae ePTFE (expanded 
polytetrafluoroetylene) rupture and acute myocardial infarction due to iatrogenic lesion 
of the circumflex artery. 
Regarding rheumatic disease, an intraoperative morphologic score was developed in 
order to assist on the decision of whether to repair or replace the mitral valve. 
Simultaneously, we analyzed the causes of failure after mitral repair, establishing 
possible risk factors for that occurrence. In a second study, we compared the outcomes 
of mitral valve repair with replacement (overall survival and survival free-from 
reoperation). In a third study, we evaluate the role and feasibility of mitral valve repair 
after failed percutaneous mitral valvuloplasty (PMV) or mitral disease recurrence after 
PMV. Finally, we analyzed the impact on long term survival of the preservation of the 
subvalvular apparatus during mitral valve replacement of rheumatic mitral valves. 
As to concomitant aortic and mitral pathology, we specifically studied the impact of 
replacing or not the mitral valve, in the setting of aortic valve surgery. Lastly, we 
analyzed the impact of moderate mitral regurgitation in the context of aortic valve 
surgery, comparing patients submitted to associated mitral valve repair with patients 
who had isolated aortic valve replacement.   
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1.1 INTRODUÇÃO  
A cirurgia valvular cardíaca tem vindo a crescer em virtude do envelhecimento da 
população e do rápido desenvolvimento tecnológico, o que possibilitou o alargamento 
do campo de intervenção em doentes outrora considerados não cirúrgicos.  
Nas últimas três décadas, a cirurgia valvular mitral tem sido considerada uma das áreas 
de maior interesse e desenvolvimento no âmbito da Cirurgia Cardíaca. O 
reconhecimento da singularidade e variabilidade da expressão fisiopatológica da doença 
mitral, aliada a um conhecimento profundo da anatomia e mecânica funcional, tornou 
possível o aparecimento de técnicas de reparação reprodutíveis
1,2
 com excelentes 
resultados a longo prazo.
3–7
 As vantagens da cirurgia conservadora, largamente 
documentadas,
8–10
 relacionam-se com menor mortalidade peri-operatória, menor 
morbilidade (complicações tromboembólicas e hemorrágicas), melhor sobrevivência e 
preservação da função ventricular esquerda pós-operatória.
11–14
 
Apesar da superioridade da valvuloplastia, em relação à substituição valvular mitral, já 
comprovada na maioria das etiologias, a sua adopção generalizada, como método 
preferencial de tratamento, tem sido feita de forma lenta, nomeadamente em Portugal. 
Na maior parte dos serviços em todo o mundo, a taxa de conservação da válvula é 
inferior a 30%, quando deveria ser mais próxima de 70%, em particular na patologia 
degenerativa que é, na actualidade, a mais prevalente. 
Nos últimos anos, tem-se assistido a uma modificação da população com patologia 
valvular.
15,16
 O declínio contínuo da febre reumática aguda, consequência da melhoria 
das condições sócio-económicas e da profilaxia das infecções estreptocócicas, explica a 
diminuição da incidência da doença valvular reumática. Por outro lado, o aumento da 
esperança de vida justifica, parcialmente, o incremento na incidência da doença 
degenerativa nos países industrializados.
17
 
As mudanças terapêuticas, tecnológicas e epidemiológicas verificadas nos últimos anos, 
bem como a ausência de estudos adaptados à população portuguesa, tornam premente 
uma correcta caracterização do tipo de doença e do doente mitral cirúrgico na 
actualidade. Acresce, ainda, a necessidade de apresentar os resultados das técnicas 
cirúrgicas mais utilizadas (reparação vs substituição) e determinar os factores de risco 




para a falência das técnicas conservadoras. Tal permitirá adequar o melhor tratamento a 
cada doente, determinar probabilidades de reparação adaptadas às diversas etiologias e 
estabelecer guias de orientação na população portuguesa. 
A importância deste trabalho é abrangente. No que se refere ao doente e seus familiares, 
permitirá informá-los, de uma forma correcta e precisa, dos riscos envolvidos, da 
probabilidade de reparação vs substituição e da durabilidade, no caso da reparação, 
atendendo à etiologia mitral presente. Relativamente ao médico assistente, tornará mais 
simples o aconselhamento do doente para a cirurgia mitral, na medida em que permite 
uma melhor avaliação do risco/benefício e comparação com outras opções terapêuticas 
(médicas ou de intervenção percutânea). Por outro lado, permite ainda uma constante 
avaliação do grau de desempenho, o que possibilitará, por sua vez, um aperfeiçoamento 
dos cuidados de saúde prestados. 
1.1.1 Apontamentos históricos 
1.1.1.1 O início da cirurgia valvular mitral 
A cirurgia valvular mitral foi realizada, durante várias décadas, sem o auxílio da 
circulação sanguínea extracorpórea, na medida em que a patologia reumática era 
prevalente e o componente estenótico da doença era frequente. Os primeiros relatos de 
valvulotomias mitrais fechadas com sucesso remontam a 1920, quando Elliot Cutler, 
após dois anos de experiências em laboratório, realiza uma comissurotomia fechada, 
com auxílio de uma lâmina de tenotomia, numa menina de 12 anos.
18
 No entanto, 
devido à elevada taxa de regurgitação mitral provocada pelo procedimento, acabou por 
abandonar a técnica. Simultaneamente, Evarts Graham e Duff Allen, em Saint Louis, 
concentravam os seus esforços no desenvolvimento de um cardioscópio para “atacar” o 
problema da estenose mitral. Realizaram vários procedimentos em animais, inicialmente 
através do ventrículo e, posteriormente, via trans-auricular, com bons resultados, dando 
preferência a esta última abordagem. Todavia, a aplicação clínica foi abandonada dada a 
falta de referenciação de doentes. 
Foi um cirurgião inglês, Mr. Souttar, quem em 1925, realizou a primeira 
comissurotomia digital, com sucesso, numa jovem mulher que se encontrava acamada.
19
 




Foram precisos 20 anos (final da década de 40) para que esta técnica fosse aceite e 
aparecessem as primeiras séries de doentes, apresentadas por Russell Brock em 
Londres,
20
 Charles Bailey, em Filadélfia e Dwight Harken, em Boston. Todos estes 
procedimentos foram realizados através do apêndice auricular esquerdo e com o 
objectivo de abrir as comissuras digitalmente ou com uma lâmina curva.  
1.1.1.2 Cirurgia da estenose mitral  
Durante o período de vinte e cinco anos que mediou entre as primeiras tentativas 
cirúrgicas na estenose mitral (Elliot Cutler e Evarts Graham) e as primeiras 
comissurotomias bem sucedidas, foram realizadas inúmeras experiências no sentido de 
desenvolver equipamento para dilatação da válvula mitral.
21
 
Um avanço técnico importante, no procedimento da comissurotomia mitral, foi da 
responsabilidade de Charles Dubost (1954) que desenvolveu e aplicou um dilatador 
mecânico com duas lâminas paralelas que podiam ser passadas através da aurícula 
esquerda até ao orifício mitral sob controlo digital.
22
 No entanto, foram Andrew Logan 
e Richard Turner de Edimburgo que, inspirados pelo cirurgião francês, desenvolveram 
uma nova abordagem: introdução do dilatador por via transventricular. Este 
procedimento permitia deixar a cavidade auricular intacta, possibilitando a orientação 
digital do instrumento através do apêndice auricular esquerdo, bem como a avaliação 
instantânea dos resultados após o afastamento das lâminas do dilatador. O primeiro 
dilatador utilizado foi desenhado por Maxwell Brown e, mais tarde, substituído por um 
modelo mais aperfeiçoado, criado por O.S.Tubbs em 1959.
23
 
1.1.1.3 Cirurgia na era da circulação extracorpórea (substituição valvular mitral) 
Apesar dos avanços inovadores, alcançados antes do advento da circulação 
extra-corpórea, não foi desenvolvido nenhum método eficaz para lidar com uma válvula 
insuficiente que exige uma abordagem directa. Neste período, salienta-se o trabalho de 
Charles Hufnagel com tubos de lucite, que culminou com a apresentação da prótese 
“ball-valve” em 1950. Esta prótese acarretou a vantagem de poder ser facilmente 
inserida na aorta torácica descendente.
24
 




O desenvolvimento da máquina coração-pulmão, por John Gibbon, e a realização da 
primeira cirurgia de “coração aberto” com o seu auxílio, em 1953, foram um marco sem 
precedentes na história da cirurgia cardíaca.
25
 Este marco tecnológico permitiu, no 
âmbito da cirurgia valvular mitral, a visualização directa desta válvula e, 
consequentemente, a análise correcta da fisiopatologia da doença valvular e o 
desenvolvimento de técnicas com vista à correcção das alterações observadas. 
A primeira substituição valvular mitral é atribuída a Nina Braunwald, do “National 
Institute of Health”, em 1959; na altura, foi usado um aparelho artesanal com cordas 
artificiais de poliuretano.
26
 Posteriormente, observou-se um grande entusiasmo em redor 
das próteses valvulares, surgindo em todo o mundo inúmeros relatos de novos 
substitutos valvulares, sendo de destacar o trabalho desenvolvido neste campo, em 
Portland, por Albert Starr e seu associado, o engenheiro Lowell Edwards. A criação da 
famosa prótese “cage-ball”, que consistia numa bola sólida de silastic, incluída numa 
pequena estrutura tipo jaula de metilmetacrilato e unida a um anel de aço inoxidável 
revestido a teflon, constituiu um ponto de viragem na cirurgia de substituição valvular 
(Figura 1-1). O primeiro implante desta válvula, em humanos, teve lugar em 25 de 
Agosto de 1960
27
 e rapidamente ganhou aprovação da comunidade científica, na medida 
em que a implantação era relativamente fácil, com resultados francamente positivos.                                        
 
       
Figura 1-1. Próteses mitrais mecânicas: Esquerda- Starr-Edwards (cage-ball); Direita- Bjork-Shiley.  




O seu funcionamento era tão satisfatório que chegou a ser utilizada em posição aórtica, 
simplesmente voltando-a ao contrário. No entanto, o aparecimento de relatos do seu 
grande potencial trombogénico, bem como de um perfil hemodinâmico menos 
favorável, particularmente em ventrículos pequenos, levou à investigação de designs 
alternativos, nomeadamente no que se referia ao mecanismo oclusor. No final dos anos 
60, surgiram as próteses mecânicas com disco, salientando-se as populares próteses 
Lillehei-Kaster
28
 e Bjork-Shiley (Figura 1-1).
29
 Esta última utilizava um disco de 
carbono-pirolítico revestido a grafite que permitia reduzir significativamente a sua 
trombogenicidade. 
Robert Emery, Demetre Nicoloff e os seus colaboradores de Minnesota (EUA), 
apresentaram, no final da década de 70, os primeiros estudos in vitro e em animais 
acerca da prótese bi-disco St. Jude, considerada de baixo peso e de baixo perfil, sendo 
também constituída inteiramente por carbono-pirolítico
30
 (Figura 1-2). Relatos muito 
favoráveis da sua aplicação clínica surgiram rapidamente na literatura, o que levou a 
uma disseminação global da sua utilização tornando-se, em pouco tempo, a prótese 
mecânica mais implantada no mundo. 
 
Figura 1-2. Prótese mecânica bi-disco St. Jude. 
A prótese mecânica Medtronic-Hall, denominada inicialmente por Hall-Kaster, foi 
contemporânea da prótese bi-disco St. Jude. O relato do seu primeiro implante foi em 
1977, data em que obtém a aprovação pela FDA (food and drug administration) 
Norte-Americana (Figura 1-3). Originalmente desenvolvida por Karl-Victor Hall, Arne 
Wolen e Robert Kaster
31
 e, subsequentemente, adquirida pela Medtronic Inc., 
Minneapolis (EUA). Os resultados a longo prazo desta prótese (>20 anos) 









Figura 1-3. Prótese mecânica Medtronic-Hall. 
Quanto à taxa de incidência de trombose de prótese, e mesmo de mortalidade tardia, 




O Centro de CCT, dos CHUC, tem uma vasta experiência na utilização desta prótese, 
sendo o modelo de prótese mecânica mais implantado, quer na posição mitral, quer em 
posição aórtica. Os resultados apresentados da sua utilização, mesmo em populações 
específicas, como em doentes com idade superior a 65 anos
36
 e também no contexto de 
raízes aórticas pequenas, revelaram-se muito satisfatórios.
37
 Nos dois últimos anos, 
verificou-se uma diminuição do número de implantes, como consequência da 
descontinuação do modelo uni-disco, pela Medtronic Inc. 
O design de todas estas próteses (“ball-valve”, uni-disco, bi-disco), bem como os 
materiais empregues na sua concepção, tiveram como objectivo minimizar a 
probabilidade de eventos trombo-embólicos, o desgaste estrutural e a fractura dos seus 
constituintes, sempre com o objectivo final de alcançar a melhor performance 
hemodinâmica possível. No entanto, cedo se percebeu que a implantação deste tipo de 
substituto valvular implicaria o recurso a uma terapêutica anticoagulante ao longo de 
toda a vida do doente. 




O interesse no desenvolvimento das próteses biológicas decorreu paralelamente às suas 
análogas mecânicas, precisamente pela necessidade de obviar a anticoagulação crónica 
e garantir uma menor taxa de complicações tromboembólicas. Em Oxford, Carlos 
Duran e Alfred Gunning realizaram, em 1964,
38
 o primeiro implante de uma prótese 
aórtica heteróloga em humano. No âmbito dos pioneiros na utilização de heteroenxertos, 
como substitutos valvulares, deparamo-nos com Marian Ionescu.
39
 O seu extenso 
contributo nesta área abarcou a substituição das três válvulas (mitral, aórtica e 
tricúspide) por próteses porcinas e, posteriormente, por próteses autógenas de fáscia 
lata.
40
 Estas primeiras biopróteses, fixadas em formalina, apesar dos resultados 
inaugurais parecerem promissores, com o decorrer do tempo mostraram-se 
devastadores, na medida em que a deterioração (fibrose e calcificação) era evidente e 
rápida.
41
 Por este motivo, a utilização de formalina, como método de esterilização, 
fixação e preservação, caiu em desuso.  
A utilização de glutaraldeído, como método de fixação das válvulas de 
heteroenxertos,
42,43
 representa um dos muitos contributos de Alain Carpentier para a 
história recente da cirurgia cardíaca. O seu uso constituiu uma pequena revolução na 
cirurgia de substituição valvular, pois permitiu fixar e estabilizar as ligações de 
colagénio das cúspides valvulares, prolongando a sua durabilidade. Carpentier, Charles 
Dubost e outros colegas começaram a utilizar válvulas porcinas fixadas em 
glutaraldeído em 1968.
42
 A válvula Hancock
44
 e a Carpentier-Edwards
45–47
 (Figura 1-4), 
tornaram-se muito populares nos anos 70, revelando os estudos iniciais uma excelente 
durabilidade aos 5 anos (95%).  
Na década seguinte, porém, começaram a sobrevir os resultados a médio longo prazo 
que revelaram uma incidência importante de disfunção estrutural da prótese, com cerca 
de 15% a 20% das biopróteses a degenerarem num período de 10 anos.
48
 A velocidade 
de deterioração parecia ser mais rápida em doentes jovens, o que reduzia a sua janela de 




O desenvolvimento tecnológico das biopróteses tem ocorrido a grande ritmo, existindo, 
actualmente, uma terceira geração de válvulas biológicas porcinas com tratamento 
anti-mineralizante e em que a fixação do glutaraldeído é feita a muito baixa pressão, o 




que torna as cúspides valvulares menos rígidas e, portanto, com menor tendência para a 
“fadiga tecidular”.  
O ressurgimento no interesse das próteses de pericárdio verificou-se mais tardiamente, 
porque os estudos preliminares da prótese de pericárdio de Ionescu-Shiley haviam 
demonstrado fractura dos seus folhetos. Deste modo, apareceram as válvulas de 
pericárdio Carpentier-Edwards que utilizavam pericárdio bovino e cujas cúspides eram 
confeccionadas e suturadas individualmente numa estrutura aramada flexível, de forma 
a reduzir o stress hemodinâmico.  
 
Figura 1-4. Próteses biológicas: Hancock (esquerda) e Carpentier-Edwards (direita). 
O tecido valvular era preservado com glutaraldeído aplicado sem pressão e os folhetos 
tratados com um agente de mitigação de cálcio (XenoLogiX). Estas próteses obtiveram 




uma rápida aceitação graças ao seu excelente perfil hemodinâmico que se devia, em 
parte, ao seu design particular, com uma abertura valvular em forma de cone e um 
orifício valvular circular. Tudo isto contribuía para maximizar a área de fluxo, criando 
uma resistência mínima. 
1.1.1.4 Valvuloplastia Mitral 
A ideia de reparar uma válvula mitral incompetente só pôde ser posta em prática com o 
auxílio da circulação extracorpórea. A primeira reparação valvular mitral a “coração 
aberto”, por regurgitação, é atribuída a C. Walton Lillehei e consistiu na plicatura 
comissural e sutura dos bordos livres dos segmentos dos folhetos correspondentes. Nos 
anos subsequentes, apareceram várias técnicas para corrigir a regurgitação mitral, todas 
incorrendo no mesmo erro: o de actuar unicamente na redução do orifício valvular 
mitral, na forma de uma anuloplastia, uma vez que se julgava ser esta a principal causa 
da regurgitação. Apesar dos resultados no pós-operatório imediato serem, por vezes, 
satisfatórios, a longo prazo eram obscurecidos pela falta de previsibilidade. 
Apenas nos finais da década de 60, começaram a ser utilizadas técnicas estandardizadas 





 e o inevitável Carpentier.
52
 Foi este último que, pela primeira vez, 
identificou, de uma forma sistemática, as alterações valvulares estruturais que 
conduziam à incompetência mitral. A famosa “classificação funcional de Carpentier”1 
veio preencher um hiato no entendimento da patologia valvular mitral que, até à data, 
era simplificado numa divisão em estenose, regurgitação e lesão mista. Esta abordagem 
funcional baseava-se na avaliação da mobilidade dos folhetos através da ecocardiografia 
ou da visão directa pelo cirurgião.  
A percepção integrada do complexo valvular mitral (anel, folhetos, cordas tendinosas e 
músculos papilares) permitiu a implementação do conceito de “cirurgia valvular 
reconstrutiva” que se baseava em três princípios fundamentais: a restauração ou 
preservação da mobilidade completa dos folhetos, a criação de uma boa superfície de 
coaptação e a remodelação e estabilização completa do anel mitral.
53
 A adopção 
generalizada destes pressupostos foi concretizada de uma forma lenta, enfrentando 
alguma resistência da comunidade médico-cirúrgica que, gradualmente, se foi 




dissipando com a validação dos resultados a longo prazo.
3,7,54
 Em particular, a ideia de 
que a supressão da regurgitação mitral poderia prejudicar um ventrículo esquerdo (VE) 
com disfunção, pela eliminação do mecanismo de válvula de alívio para uma aurícula 
esquerda de baixa pressão, mostrou provar-se um obstáculo importante à referenciação 
destes doentes para a cirurgia reparadora que só foi superado na última década.  
A importância da valvuloplastia no tratamento da doença valvular mitral foi ainda 
recentemente reforçada nas últimas guidelines europeias, atribuindo-lhe uma classe de 
recomendação I, como técnica de eleição no tratamento da regurgitação mitral primária 
severa.
16
 Também do outro lado do Atlântico (EUA), foram conhecidos os resultados da 
cirurgia mitral, através da análise da base de dados da STS relativamente à cirurgia 
cardíaca do adulto.
55,56
 Estes estudos demonstraram uma tendência de crescimento da 
valvuloplastia mitral (de 51% para 69%) e de um incremento na utilização de 
biopróteses aquando da substituição. Paralelamente, constatou-se uma diminuição 
significativa da mortalidade operatória (cerca de 1% na plastia mitral isolada electiva), 
mesmo em casos considerados de alto risco, e um risco operatório significativamente 
menor da reparação, quando comparado com a da substituição.  
Um marco importante na história recente da cirurgia reconstrutiva mitral foi a utilização 
clínica de cordas artificiais, sobretudo as de Gore-Tex (W. L. Gore & Associates, Inc, 
Flagstaff, Ariz).  
Neste campo, há um nome que se destacou pela investigação que desenvolveu na área 
da cirurgia reconstrutiva mitral e, em particular, na aplicação clínica de substitutos de 
cordas tendinosas: o de Robert Frater. O seu trabalho inicial compreendeu a utilização 
experimental, e depois clínica, de pericárdio autólogo para substituir o folheto posterior 
e cordas tendinosas.
57
 Os resultados foram positivos nos sete doentes em quem 
utilizaram este procedimento, mas cedo se aperceberam que, com o decorrer do tempo, 
o pericárdio perdia a sua função devido a um processo cicatricial excessivo. Em 1978, 
Rittenhouse e colegas,
58
 renovaram o interesse da utilização de pericárdio autólogo 
como substituto de cordas tendinosas, utilizando-o em dez doentes com prolapso 
posterior (n=8) e/ou anterior. Posteriormente, Frater et al,
59
 substituiram a utilização de 
pericárdio autólogo por xenoenxerto, documentando que o material retinha a sua 
pliabilidade apesar de desenvolver fibrose e calcificação.
60
  




Apesar da exequibilidade da substituição de cordas por pericárdio, a durabilidade do 
material era questionável. A constatação de que as próteses arteriais de 
politetrafluoroetileno expandido (ePTFE) se encontravam recobertas por tecido fibroso 
e endotelial do hospedeiro, motivou o interesse na aplicação deste material na 
substituição de cordas. A porosidade do ePTFE facilitava a ligação dos fibroblastos ao 
material.  
Foram Vetter e colegas
61
 que, fazendo experiências em animais, no laboratório de 
Frater, descreveram, pela primeira vez, a utilização de cordas ePTFE, cabendo a Tirone 
David
62,63
 a primeira aplicação deste material em humanos. O ePTFE foi o material 
escolhido para esse propósito pelas suas propriedades biomecânicas e, desde a sua 
introdução, o leque de escolha da sua aplicação tem vindo a aumentar (tratamento do 
prolapso anterior,
54,64
 manutenção da continuidade ventrículo-anelar na substituição 
valvular
65
 e, mais recentemente, correcção do prolapso posterior, em oposição à técnica 
clássica de ressecção quadrangular).
66,67
  
A sua utilização veio permitir uma maior “liberalização” da cirurgia conservadora 
mitral, na medida em que veio simplificar, de alguma forma, o procedimento cirúrgico, 
em especial nos prolapsos anteriores, onde as técnicas clássicas de Carpentier 
(transposição e encurtamento de cordas tendinosas) eram encaradas com certa 
relutância, devido ao seu elevado grau de dificuldade. A sua aplicação tornou-se 
praticamente obrigatória na cirurgia mitral minimamente invasiva.
68,69
 
Na actualidade, a reparação valvular mitral é reconhecida como o procedimento de 
escolha em todo o tipo de etiologias, desde que tecnicamente possível. Contudo, como 
iremos demonstrar, esta suposição não é de todo generalizável. 




1.2 CARACTERÍSTICAS ANATOMO-FUNCIONAIS DA VÁLVULA 
MITRAL 
1.2.1 Anatomia cirúrgica da válvula mitral 
É axiomático que o conhecimento da morfologia providencia a base para uma correcta 
prática cirúrgica. Isto é ainda mais aplicável quando se pretende realizar técnicas 
reconstrutivas, como no caso da válvula mitral. O entendimento desta válvula 
ultrapassa-se a si própria, na medida em que a relação íntima, espacial e dinâmica que 
apresenta com as estruturas valvulares e não valvulares circundantes, obriga a uma 
integração global para a sua correcta descrição. Acresce, ainda, que existe uma 
multitude de vias pelas quais pode sobrevir a regurgitação mitral, uma vez que cada 
constituinte anatómico está intimamente relacionado com o seu funcionamento: basta 
uma simples falha numa das partes do aparelho valvular mitral para que surja a 
incompetência valvular. 
A válvula mitral despertou, desde muito cedo, a curiosidade humana, tendo sido já 
descrita, com algum pormenor, por Leonardo Da Vinci, no início do século XVI, que 
realçou o aspecto laminado da sua face ventricular, a grande variabilidade do seu 
aparelho tendinoso e até a relação íntima com a válvula aórtica (Figura 1-5). O termo 
“mitral” parece estar associado ao famoso anatomista que trabalhou em Pádua, Andreas 
Vesalius, que relacionou o formato da válvula mitral com a mitra episcopal. Perloff e 
Roberts,
70
 em 1972, descrevem o aparelho valvular mitral como uma unidade funcional, 
na qual cada componente individual funciona coordenadamente com os restantes, 
tornando-a uma estrutura competente com uma área orificial máxima durante a diástole. 
O esqueleto fibroso do coração é constituído por uma rede densa de tecido conjuntivo 
que cursa entre diversas estruturas cardíacas, fornecendo o suporte para os seus 
componentes celulares.
71,72
 Esta estrutura fibrosa estabiliza a base dos ventrículos, 
funcionando como uma armação relativamente inflexível, mas parcialmente deformável 
para os anéis valvulares mitral, tricúspide e aórtico. Também funciona como um 
isolante eléctrico, entre os compartimentos auriculares e ventriculares, sendo apenas 
interrompido ao nível do nódulo aurículo-ventricular (AV), que se encontra situado no 
centro do esqueleto fibroso. O trígono fibroso direito encontra-se no centro desta 




estrutura, correspondendo o seu limite superior ao nadir do seio não coronário da 
válvula aórtica, enquanto inferiormente se relaciona com a comissura postero-medial da 
válvula mitral. 
 
Figura 1-5. Aparelho valvular mitral, desenhado por Leonardo da Vinci no século XVI. 
Existem quatro projecções curvilíneas que partem do trígono fibroso direito e se 
denominam “fila coronária”: duas delas envolvem parcialmente o anel mitral e as outras 
duas o anel tricúspide. Os ramos, superior e posterior, da fila coronária vão formar a 
porção anterior do anel mitral e unir-se com o trígono fibroso esquerdo. Este último 




relaciona-se, superiormente, com o nadir do seio coronário esquerdo da válvula aórtica 
e, inferiormente, com a comissura antero-lateral da válvula mitral (Figura 1-6). 
 
Figura 1-6. Relação espacial do esqueleto fibroso cardíaco.  
(com permissão de Robert Bonser, Domenico Pagano, Axel Haverich, em Mitral valve surgery, Springer, 2011). 
A porção do esqueleto fibroso, localizada abaixo das comissuras coronária esquerda e 
não coronária, é designada por cortina mitro-aórtica. Esta estrutura funde-se com os 
corpos fibrosos direito e esquerdo que se encontram unidos inferiormente por tecido 
conjuntivo inter-trigonal. Parte do folheto anterior da válvula mitral encontra-se 
suspensa pela cortina mitro-aórtica (Figura 1-7). 
 
Figura 1-7. Relação espacial da cortina mitro-aórtica.  
(com permissão de Robert Bonser, Domenico Pagano, Axel Haverich, em Mitral valve surgery, Springer, 2011). 
O corpo fibroso central é a pedra basilar do esqueleto fibroso do coração, estrutural e 
funcionalmente. É constituído pelo trígono fibroso direito, pelo septo membranoso e 
pelo nódulo AV, situando-se na intersecção das válvulas mitral, tricúspide e aórtica. A 




abertura e o encerramento sincronizado das três válvulas são vitais para o 
funcionamento coordenado do coração e o esqueleto fibroso é fundamental na 
estabilização dos processos dinâmicos envolvidos.  
A válvula mitral opera como uma unidade funcional, separando a aurícula esquerda do 
ventrículo esquerdo e optimizando o fluxo sanguíneo anterógrado para esta cavidade 
durante a diástole prevenindo, deste modo, o fluxo retrógrado durante a sístole. Esta 
unidade é composta pelo annulus fibrosus, dois folhetos, cordas tendinosas, músculos 
papilares, aurícula e ventrículo esquerdos. 
O annulus fibrosus é uma banda descontínua de tecido conjuntivo, onde feixes de fibras 
circulares e oblíquos asseguram a continuidade entre a aurícula, o folheto posterior e a 
crista da parede ventricular, facilitando a mobilidade do folheto no seu ponto de 
charneira. Na sua porção anterior, o annulus corresponde simplesmente à zona de 
fixação do folheto anterior com a cortina mitro-aórtica, que se estende desde o anel 
valvular aórtico até à base deste folheto. Não é possível ver o annulus através da 
aurícula, pois a sua localização é mais profunda (cerca de 2mm) e lateral, em relação à 
junção átrio-valvular. Esta última estrutura, que corresponde ao ponto de charneira dos 
folhetos, já é passível de ser observada a “olho nú” durante o acto cirúrgico, como a 
zona de transição entre os folhetos e a aurícula esquerda.  
Esta relação anatómica tem implicações cirúrgicas muito importantes, nomeadamente 
no que respeita à implantação de anéis protésicos, pois as suturas devem ser passadas no 
annulus e não na zona de transição, a fim de preservar a mobilidade dos folhetos. Os 
pontos devem ser colocados externamente à zona da junção átrio-valvular, a 2mm, e 
orientados em direcção ao ventrículo, de modo a atravessarem o corpo fibroso, mais 
resistente.  
Na proximidade da válvula mitral, existem quatro importantes estruturas anatómicas 
que se encontram em risco de serem lesadas durante a cirurgia desta válvula: a artéria 
circunflexa, que passa entre a base do apêndice auricular esquerdo e a comissura antero- 
-lateral, a cerca de 3-4mm do ponto de fixação do folheto e afastando-se depois do anel 
posterior restante; o seio coronário, que rodeia a união do folheto posterior 
(postero-medialmente); o feixe de His, situado próximo ao trígono fibroso direito e, por 




fim, as cúspides sigmoideias aórticas, não coronária e coronária esquerda. O nadir 
destas cúspides encontra-se 6 a 10mm afastado da porção anterior do annulus.  
A forma do annulus varia durante o ciclo cardíaco, assumindo uma forma 
grosseiramente circular durante a diástole e um formato mais excêntrico, tipo grão de 
feijão ou “D”, durante a sístole.73,74 Na sua configuração mais elíptica, o ratio do menor 
diâmetro (antero-posterior) para o maior diâmetro (septal-lateral) é de 0.75. No entanto, 
ele assume uma configuração tridimensional e não-planar, mais precisamente 
parabolóide hiperbólica (Figura 1-8), com os pontos mais altos localizados na porção 
média de ambos os folhetos e os pontos mais inferiores situados postero-medialmente e 
antero-lateralmente nas comissuras, correspondendo aos trígonos fibrosos (direito e 
esquerdo).  
 
Figura 1-8. Conformação do anel mitral (parabolóide hiperbólica).  
(com permissão de Robert Bonser, Domenico Pagano, Axel Haverich, em Mitral valve surgery, Springer, 2011). 
A sua área de secção transversal varia de 5.0 a 11.4cm
2 





 O perímetro do anel posterior corresponde aproximadamente a 
dois terços do anel mitral. A área do annulus é influenciada pela contracção auricular e 
ventricular, pelo tamanho de ambas as cavidades e pela pressão no seu interior, sofrendo 
variações de grandeza de cerca de 20% a 40% durante o ciclo cardíaco.
76–78
 O seu 
tamanho começa a aumentar no final da sístole e continua durante o período de 
relaxamento isovolumétrico, prolongando-se pela diástole. A área anelar máxima ocorre 
no final da diástole, correspondendo, no electrocardiograma, à zona que aparece um 
pouco antes da onda P (Figura 1-9). 





Figura 1-9. Alterações da conformação do anel mitral durante o ciclo cardíaco.  
(com permissão de Robert Bonser, Domenico Pagano, Axel Haverich, em Mitral valve surgery, Springer, 2011). 
Mais importante, ainda, é a contracção do anel, que facilita a competência da válvula 
mitral ao reduzir a área orificial em cerca de 26%, aumentando a superfície de 
coaptação dos folhetos. Cerca de metade a dois terços da redução global da área anelar, 
ocorre durante a contracção auricular ou na fase pré-sistólica, diminuindo, de modo 
menos acentuado, no início e na meso-sístole. Esta acção encontra-se anormalmente 
reduzida quando o intervalo PQ é curto e abolida nos casos de fibrilhação auricular e 
pacing ventricular. O annulus também se desloca espacialmente, fazendo uma pequena 
protrusão para a aurícula esquerda durante a diástole (2-4mm) e para o ápex do VE 
durante a sístole (5-10mm). A duração, a velocidade e a magnitude do seu movimento 
correlacionam-se e, provavelmente, influenciam a velocidade de enchimento e 








O annulus movimenta-se muito pouco durante o período de relaxamento 
isovolumétrico, mas revela um rápido “recoil” em direcção à aurícula esquerda no início 
da diástole. Este recuo aumenta a velocidade do influxo sanguíneo mitral, em cerca de 
20%. A mobilidade anelar pode ser responsável por cerca de 20% do enchimento e da 
ejecção do ventrículo esquerdo.
81
 
A válvula mitral tem dois folhetos, o folheto anterior ou aórtico e o folheto posterior ou 
mural, separados por duas comissuras (antero-lateral e postero-medial). A inserção basal 
do folheto anterior corresponde aproximadamente a um terço da circunferência da 
válvula mitral e os restantes dois terços da circunferência relacionam-se com o folheto 
posterior e as comissuras. No entanto, a área de superfície do primeiro é maior que a sua 
correspondente do folheto posterior e contribui para a maior parte da área orificial 
durante o encerramento dos folhetos. O folheto anterior estende-se mais na vertical e faz 
parte da via de saída do VE, enquanto o posterior, mais na transversal, se encontra unido 
com a base parietal do VE. Como consequência desta configuração, o ponto de máxima 
tensão durante a sístole está localizado na linha média do folheto posterior. O folheto 
anterior tem uma forma trapezoidal e encontra-se inserido na cortina mitro-aórtica e nos 
trígonos fibrosos. A sua base de inserção mede cerca de 32±1.3mm, tendo uma altura 
máxima, na sua linha média, de 23mm (Tabela 1-1). 
É possível observar duas zonas distintas (proximal e distal) separadas por um pequeno 
rebordo (linha de coaptação), desde a base do folheto anterior até ao seu bordo livre. A 
primeira, também denominada zona auricular que se estende até ao annulus, é lisa, fina 
e translúcida. A zona distal, designada zona rugosa ou zona de coaptação, é irregular e 
espessada devido aos vários pontos de inserção das cordas tendinosas na face 
ventricular. Apesar de ambas as zonas apresentarem uma área de superfície 
sensivelmente igual, o ratio zona rugosa/lisa é de 0.6 a zona de superfície de coaptação 
assegura a competência da válvula durante a sístole, independentemente das variações 
fisiológicas dos volumes e pressões ventriculares. Durante a diástole, o folheto anterior 
divide o ventrículo esquerdo em duas áreas funcionais: a câmara de entrada e a via de 
saída do VE.  




Tabela 1-1. Dimensões dos folhetos valvulares mitrais. 










Perímetro de inserção 12 ± 3.3 32 ±1.3 17 ± 0.8 55 ± 2.2 
Altura 8 ± 1.0 23 ± 0.9 8 ±1.0 
P1: 9 ± 1.0 
P2: 14 ± 0.9 
P3: 8 ± 0.8 
Altura da zona de coaptação 4 ± 0.5 8 ± 1.1 4 ± 0.6 P2: 8 ± 0.9 
 
O folheto posterior, como já foi previamente referido, insere-se, aproximadamente, nos 
dois terços posteriores do annulus até à crista da parede ventricular e tem a forma 
crescente. O bordo livre deste folheto encontra-se marcadamente escalopado por duas 
indentações, também, por vezes, impropriamente chamadas de “clefts” e que separam 




Por convenção (de uma posição anterior para posterior), os segmentos correspondentes 
do folheto anterior designam-se por A1, A2 e A3. Os segmentos anteriores (A1 e P1) e 
a comissura antero-lateral são suportados pelas cordas tendinosas que partem do 
músculo antero-lateral, enquanto os posteriores (A3 e P3) e a comissura postero-medial 
são sustentados pelo músculo postero-medial. Em contraste, os segmentos A2 e P2 são 
suportados por cordas que partem de ambos os músculos papilares. Este facto foi 
reconhecido por Duran que propôs uma classificação anatómica dos folhetos, mais 
baseada no aspecto funcional do que no estrutural, diferindo, deste modo, da 
classificação proposta por Carpentier.
83
 O tamanho dos escalopes do folheto posterior é 
desigual entre si. Na grande maioria dos casos, o escalope médio (P2) é o de maior 
dimensão e o anterior (P1) o mais pequeno. Naquele folheto, para além das duas zonas 
já descritas (lisa e rugosa) e igualmente presentes no folheto anterior, é possível 
distinguir uma terceira zona, mais proximal (basal), que corresponde à separação entre o 
annulus e a zona lisa. O ratio zona rugosa/lisa (1.4) é também diferente quando 
comparado com o do folheto anterior, verificando-se uma proporção francamente maior 
de zona rugosa no caso do folheto posterior. 




As comissuras podem ser encaradas como uma entidade funcional distinta, 
apresentando um folheto comissural que estabelece a continuidade entre o folheto 
anterior e o posterior. Este “folheto” é pequeno e triangular, com a base unida ao 
annulus e o bordo livre suportado por uma ou duas cordas características em forma de 
leque. Devido a esta configuração, a junção entre o folheto anterior e posterior não 
atinge o annulus, mas forma uma linha de coaptação com o formato de “Y”. 
O contacto apropriado dos folhetos durante a sístole desenha uma linha de coaptação 
que se situa paralela ao anel posterior (conhecido como o “smile” da válvula mitral), 
aproximadamente a 15mm da junção átrio-valvular anterior e a 5mm a 6mm do anel 
posterior. Na linha média da válvula mitral, a altura da coaptação é cerca de 7mm a 
9mm, diminuindo quando as comissuras se aproximam. 
A estrutura histológica dos folhetos inclui três camadas: a fibrosa, que corresponde a 
um centro sólido de colagénio e está em continuidade com as cordas tendinosas; a 
esponjosa, que se encontra na superfície auricular e forma o bordo livre (consiste em 
poucas fibras de colagénio, mas com muitos proteoglicanos, elastina e células mistas de 
tecido conjuntivo) e, por fim, uma fina camada fibro-elástica a cobrir os folhetos na 
superfície auricular (atrialis) rica em elastina. No lado ventricular, esta camada 
fibro-elástica (ventricularis) é mais espessa e densamente compactada com elastina. Os 
folhetos também contêm células musculares lisas, células miocárdicas e células 
intersticiais contrácteis. Adicionalmente, existe uma inervação neural dos folhetos por 
ambos os sistemas nervosos adrenérgicos e colinérgicos. Esta inervação parece ser mais 
proeminente no lado auricular do folheto anterior
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 e, potencialmente, desempenha um 
papel importante na redução da tensão dos folhetos durante a sístole ventricular através 
do aumento da sua rigidez. 
As cordas tendinosas conectam os folhetos valvulares com os músculos papilares. 
Classicamente, as cordas eram divididas, do ponto de vista funcional, em três grupos: 
primeira ordem, segunda ordem e terceira ordem.
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 A cordas de primeira ordem, ou 
marginais, têm a sua origem perto da ponta dos músculos papilares. Dividem-se, 
progressivamente, e inserem-se no bordo livre dos folhetos, tendo como acção principal 
a prevenção do prolapso do bordo livre durante a sístole. As cordas de segunda ordem, 
também designadas por intermediárias ou “strut”, têm a sua origem na mesma 




localização das anteriores, mas tendem a ser mais espessas e em menor número. Estas 
cordas inserem-se na superfície ventricular dos folhetos, ao nível da junção entre a zona 
lisa e a rugosa, concretamente no rebordo correspondente à linha de coaptação desses 
mesmos folhetos. Servem ainda como ponto de ancoragem da válvula mitral, sendo 
mais proeminentes no folheto anterior, onde também são mais fulcrais, na medida em 
que contribuem para um óptimo desempenho da função ventricular sistólica ao manter a 
geometria ventricular. Desta forma, podem ser translocadas cirurgicamente sem que se 
comprometa a distribuição da tensão nas cordas ou na coaptação dos folhetos. As cordas 
de terceira ordem ou basais, originam-se directamente da parede do ventrículo ou de 
pequenas protrusões musculares e unem-se ao folheto posterior perto do annulus. No 
total, temos cerca de 25 “troncos” comuns de cordas tendinosas (15-32) que saem dos 
músculos papilares para ambos os folhetos e que se subdividem em mais de 100 
ligações.  
As cordas tendinosas também podem ser descritas em relação aos seus pontos de 
inserção nos diferentes segmentos da válvula (Figura 1-10).  
Desde a linha média do folheto anterior, em direcção à comissura, consideram-se as 
seguintes cordas:
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 uma ou duas cordas finas paramedianas que se unem ao bordo livre; 
uma corda espessa e resistente unida à face ventricular que, com a corda correspondente 
do outro lado da linha média, forma uma arcada que suporta a parte central do folheto; 
duas ou três cordas finas para-comissurais que se inserem na face ventricular e/ou no 
bordo livre; uma ou duas cordas comissurais unidas ao tecido comissural, em que as 
extremidades se encontram trifurcadas, criando o aspecto característico de um leque. A 
zona das chanfraduras do folheto posterior também possui cordas tendinosas próprias 
(duas a três), com o formato semelhante ao das comissuras.  
A importância das cordas tendinosas tem vindo a ser tema de debate nos últimos 
tempos, na medida em que se verificou que, após substituição valvular mitral sem 
preservação do aparelho tendinoso, a função ventricular declinava. De modo 
concomitante, ocorria uma depressão regional e global da elastância do VE, bem como 
uma dissinergia na contracção e uma disquinésia no local de implantação dos músculos 
papilares. Inversamente, a preservação total ou parcial das cordas mantinha a função 
contráctil.
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 As guidelines valvulares de 2006 da ACC/AHA estipulavam já que o 




aparelho subvalvular deveria ser preservado, sempre que possível, aquando da 




Figura 1-10. Válvula mitral e aparelho subvalvular.  
ALPM- músculo papilar antero-lateral; Ant.Com.L.- comissura anterior; Ant.Scal.- escalope anterior; 
AoL- folheto aórtico ou anterior; h- altura do folheto; l- comprimento de inserção do folheto; 
Lt.Trigone- trígono fibroso esquerdo; Mid.Scal.- escalope médio; PMPM- músculo papilar postero-
medial; Post.Com.L.- comissura posterior; Post.Scal.- escalope posterior; Rt.Trigone- trígono fibroso 
direito; 1- corda principal (“strut”) anterior; 2- corda principal (“strut”) posterior; 3- corda paramediana 
anterior; 4- corda paramediana posterior; 5- corda paracomissural anterior; 6- corda paracomissural 
posterior; 7- corda comissural posterior; 8- corda comissural anterior; 9- corda da chanfradura anterior; 
10- corda da chanfradura posterior. (com permissão de Sakai T, Okita Y, Ueda Y, et al: Distance between 
mitral annulus and papillary muscles: anatomic study in normal human hearts. J Thorac Cardiovasc Surg 1999; 
118:636). 
Os músculos papilares fazem parte do aparelho subvalvular, em conjunto com as cordas 
tendinosas, permitindo a sua estabilização, durante a sístole ventricular. Encontram-se 
implantados na parede muscular do ventrículo esquerdo, na união do terço apical com 
os dois terços de distância do annulus, e estão, habitualmente, organizados em dois 
grupos: antero-lateral e postero-medial. Por vezes, é possível distinguir um ou dois 




músculos papilares intermediários, implantados entre os grupos principais que fornecem 
cordas para os segmentos médios (A2 e P2).  
Carpentier descreveu cinco tipos de músculos papilares,
53
 atendendo à sua morfologia:       
I- músculo papilar largo e maciço, com uma cabeça única gerando várias cordas;         
II- músculo papilar largo e maciço, com várias cabeças unidas a múltiplas cordas;      
III- músculo papilar fino e com poucas cordas; IV- músculo em forma de arco, de onde 
partem várias cordas; V- músculo aderente à parede ventricular que dá, também, origem 
a várias cordas.  
O músculo papilar anterior tem uma configuração do tipo I na maioria das vezes (70%), 
apresentando, ocasionalmente, um músculo papilar adjacente do tipo III que fornece as 
cordas comissurais. A sua implantação é mais superior e situa-se na junção do septo 
interventricular com a parede posterior do VE. É vascularizado por ramos da artéria 
coronária esquerda, mais precisamente por um ramo obtuso marginal da artéria 
circunflexa e por um ramo diagonal da artéria descendente anterior. 
O músculo papilar posterior tem normalmente uma configuração do tipo II (60%), com 
uma cabeça, dando cordas para o folheto anterior, outra, emitindo cordas comissurais e 
uma terceira enviando cordas para o folheto posterior. Insere-se inferiormente na parede 
postero-inferior do VE e tem uma vascularização única, o que o torna mais sensível à 
isquémia crónica (disfunção do músculo papilar e regurgitação mitral crónica) e 
também à isquémia aguda (rotura do músculo papilar pós-enfarte agudo do miocárdio e 
regurgitação mitral aguda). É irrigado em 85% dos casos por ramos da artéria coronária 
direita e em 10% a 15% por ramos da artéria circunflexa. 
1.2.2 O funcionamento da válvula mitral 
A válvula mitral faz parte de um sistema dinâmico ou unidade funcional, onde também 
se incluem a aurícula esquerda e o ventrículo esquerdo que, trabalhando em perfeita 
sincronia, permitem um funcionamento aperfeiçoado do mecanismo valvular (abertura e 
encerramento dos folhetos valvulares mitrais). Os recentes desenvolvimentos dos 
métodos de imagem,
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 como a ressonância magnética e a ecografia/ultrasonografia, 
potenciaram a nossa percepção desta estrutura intricada. O conhecimento detalhado dos 




seus componentes permitiu uma melhor compreensão da sua fisiopatologia, para além 
da avaliação das consequências fisiológicas da intervenção cirúrgica na válvula mitral. 
A contracção e o relaxamento da aurícula e do ventrículo esquerdos e o padrão de fluxo 
sanguíneo, através do orifício valvular mitral, desempenham um papel crucial na função 
valvular. No entanto, a contracção auricular eficaz e a sincronização 
aurículo-ventricular normal não são, por si só, condições necessárias para a manutenção 
de uma válvula mitral competente.  
O annulus sofre grandes transformações durante o ciclo cardíaco, quer na sua forma, 
quer na sua mobilidade e dimensões. Ele assume uma forma grosseiramente elíptica (em 
forma de rim) e com maior excentricidade (menos circular) durante a sístole, 
conseguindo, desta forma, reduzir o seu diâmetro antero-posterior e maximizar a 
superfície de coaptação dos folhetos. As regiões do anel adjacentes ao folheto posterior, 
onde este se une directamente ao endocárdio auricular e ventricular, movem-se em 
direcção anterior durante a sístole e afastam-se em direcção contrária durante a 
diástole.
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 Como já foi previamente referido, o annulus mitral move-se superiormente 
em direcção à aurícula esquerda, na diástole, e em direcção ao ápex do VE durante a 
sístole. A área do anel mitral pode modificar-se em 20% a 40% durante o ciclo cardíaco, 
sendo máxima na fase final da diástole, reduzindo no período pré-sistólico e sendo 
mínima no início e na parte média da sístole.
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Apesar da abertura e do encerramento dos folhetos valvulares mitrais serem, de forma 
predominante, determinados por um gradiente de pressão através da válvula mitral, 
estes eventos não são meramente passivos, mas uma consequência da actuação conjunta 
de todos os constituintes do aparelho valvular mitral. A abertura dos folhetos inicia-se 
no centro da válvula e não na sua margem livre. No entanto, a nível dos folhetos, a zona 
média dos bordos livres parece separar-se primeiro que as zonas adjacentes às 
comissuras. O início da abertura dos folhetos é muito rápido (onda e) e, uma vez 
atingida a máxima abertura, os bordos livres revelam um movimento de flutuação que é 
interrompido por novo impulso de abertura, correspondendo à contracção auricular 
(onda a). No final da diástole, os folhetos afastam-se gradualmente da parede do VE. O 
encerramento valvular começa com a protrusão dos folhetos para a aurícula esquerda ao 
nível do seu ponto de fixação ao annulus. A velocidade de encerramento do folheto 




anterior é de quase o dobro da do posterior, assegurando, deste modo, que ambos os 
folhetos cheguem em simultâneo à posição de coaptação.
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Os vórtices que se geram por detrás dos folhetos abertos no final da sístole auricular 
conduzem ao movimento de encerramento e a sístole ventricular proporciona o ímpeto 
final para uma coaptação cerrada. O folheto anterior é o principal responsável pelo 
mecanismo de encerramento da válvula mitral devido à sua maior mobilidade que lhe é 
conferida pela sua maior altura (base-bordo livre). O folheto posterior com uma maior 
sustentação basal, move-se em direcção anterior com a parede ventricular durante a 
sístole e funciona como uma “parede” contra a qual o folheto anterior se encaixa. A 
maior parte da tensão é sentida na zona de contacto dos folhetos (zona rugosa), o que 
permite uma menor sobrecarga sobre o aparelho tendinoso. 
Os músculos papilares apresentam um atraso na contracção relativamente ao miocárdio 
ventricular, ou seja, alongam durante o início da sístole enquanto a massa ventricular 
esquerda está a contrair e encurtar. Esta acção diferida facilita o encerramento inicial 
dos folhetos mitrais, assegurando o contacto precoce daqueles ao nível da linha de 
coaptação e maximizando a superfície de coaptação durante a fase inicial da sístole 
ventricular. Na fase final da sístole, os músculos papilares encurtam, contrabalançando a 
elevação do gradiente trans-valvular mitral prevenindo, deste modo, o prolapso dos 
folhetos. Durante a fase inicial da diástole ventricular, os músculos papilares 
permanecem encurtados enquanto o restante músculo ventricular está a relaxar. Este 
atraso no relaxamento facilita a abertura dos folhetos, na medida em que os retrai, 
afastando-os um do outro. Uma vez que a válvula mitral se encontre aberta, surge o 
relaxamento dos músculos papilares, em preparação para o ciclo cardíaco subsequente. 
1.3 ETIOPATOGENIA DA DOENÇA VALVULAR MITRAL 
1.3.1 Disfunção valvular – “Classificação funcional” 
O conhecimento da fisiopatologia da doença mitral tornou-se, desde muito cedo, 
fundamental. A compreensão dos mecanismos que faziam dela uma válvula 




disfuncionante e a constatação das consequências fisiológicas dessa disfunção valvular, 
permitiram adequar especificamente determinado acto cirúrgico ao primum movens em 
questão. A cirurgia reparadora moderna é um exemplo paradigmático dessa filosofia, na 
medida em que o tratamento cirúrgico se baseia na correcção das lesões que causam a 
disfunção valvular e não no tratamento do efeito das lesões, de que a regurgitação é um 
exemplo.  
A avaliação de todos os componentes do complexo valvular mitral, durante o 
procedimento cirúrgico, permitiu a integração de múltiplas técnicas com o objectivo de 
abordar detalhadamente cada alteração observada. Para tratar uma dilatação do annulus, 
desenvolveram-se diferentes anéis protésicos com o intuito de o remodelar da melhor 
forma. As alterações do aparelho subvalvular tendinoso passaram a incluir técnicas, 
desde a substituição por cordas artificiais até procedimentos mais complexos, como o 
encurtamento e transposição de cordas. Os folhetos “doentes” também foram incluídos 
na reparação: ressecção, plicaturas, extensão e união (técnica de Alfieri). Por fim, os 
próprios músculos papilares passaram a ser alvo de intervenção, como por exemplo, 
através do seu encurtamento. 
Carpentier desenvolveu o conceito de tríade fisiopatológica da doença valvular mitral: a 
etiologia (causa da doença) leva ao aparecimento de lesões (consequência da doença), 
que, por sua vez, causam disfunção valvular (efeito das lesões).
1
 Esta tríade tem 
grande relevância clínica para o doente, pois o prognóstico a longo prazo depende: da 
etiologia (a durabilidade da reparação é diferente entre as diversas etiologias); do tipo 
de disfunção (mobilidade excessiva/restrição dos folhetos, dilatação isolada do anel 
mitral) e das lesões encontradas (selecção das técnicas cirúrgicas para as corrigir). 
Uma válvula tipicamente normal tem um orifício em forma de rim, com uma relação 
perfeita entre a área orificial e a quantidade de tecido dos folhetos, devendo estes ser 
completamente móveis, com uma grande superfície de coaptação e um bordo livre que 
se posiciona bem abaixo do plano do orifício. Qualquer anomalia destas características 
específicas pode resultar em regurgitação valvular mitral. 
A classificação “funcional” criada por Carpentier teve o mérito de englobar as 
alterações encontradas com mais frequência, no âmbito da disfunção valvular, sem ser 




demasiada simplista, como era a classificação em regurgitação, estenose ou lesão mista, 
ou excessivamente descritiva, englobando todos os tipos de lesões encontrados. 
Foram considerados três tipos:  
Tipo I- disfunção valvular com mobilidade normal dos folhetos: a regurgitação deve-se 
a uma perfuração, rasgadura ou vegetação de um folheto, ou, mais frequentemente, a 
uma deficiente coaptação dos folhetos por dilatação do anel;  
Tipo II- disfunção valvular com mobilidade excessiva (prolapso): o bordo livre de um 
ou mais segmentos valvulares ultrapassa o plano do orifício durante o encerramento 
valvular. O prolapso pode ser consequência da rotura ou do alongamento de cordas 
tendinosas, ou da rotura ou alongamento do músculo papilar;  
Tipo III- disfunção valvular com restrição da mobilidade dos folhetos: quando a 
restrição ocorre na abertura valvular (IIIa), há um componente estenótico combinado 
com a regurgitação (válvulas reumáticas); quando sobrevém no encerramento (IIIb), 
relaciona-se com a patologia funcional (isquémica e cardiomiopatia dilatada).  
Este conceito “funcional” foi, posteriormente, complementado com a “análise 
segmentar” da válvula mitral, o que permitiu a identificação precisa do folheto 
(segmento) disfuncionante e facilitou o diálogo entre o cirurgião e o cardiologista.  
A válvula é dividida em 8 segmentos, utilizando os escalopes do folheto posterior como 
referência. Tendo como ponto de início a comissura anterior e terminando na posterior, 
descrevem-se os segmentos P1-A1, P2-A2 e finalmente P3-A3 (Figura 1-11). 
A segmentação é mais evidente no folheto posterior, na medida em que este se encontra 
dividido em três porções (segmentos) reais, separadas por chanfraduras. No entanto, por 
convenção, o folheto anterior assume a mesma numeração. 
1.3.2 Etiologia degenerativa 
A diminuição da incidência da febre reumática e o aumento da esperança média de vida 
nos países ditos industrializados levou a uma modificação progressiva da distribuição 
das etiologias da doença valvular mitral, convertendo-se a regurgitação mitral 
degenerativa na apresentação mais comum.
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Figura 1-11. Vista operatória (esquerda) e imagem obtida com ecocardiograma transesofágico 3D em 
tempo real (direita).  
A1, A2, A3- segmentos anteriores; Ao- aorta; AL- comissura antero-lateral; P1,P2,P3- segmentos ou 
escalopes posteriores; PM- comissura postero-medial. (com permissão de O’Gara P, Sugeng L, Lang R et al. 
Journal of The American College of Cardiology: Cardiovascular Imaging 2008; 1: 221-237). 
A doença valvular mitral degenerativa engloba um vasto espectro de condições que se 
caracterizam por alterações morfológicas no tecido conjuntivo da própria válvula. Estas 
alterações causam lesões estruturais que previnem o seu normal funcionamento. As 
lesões tipicamente associadas a esta entidade nosológica são: o alongamento de cordas 
tendinosas; a rotura de cordas; o excesso de tecido dos folhetos e a dilatação do 
annulus. De uma forma geral, a disfunção resultante destas lesões, isoladamente ou em 
associação, é o prolapso do(s) folheto(s) com consequente regurgitação mitral.  Em 
termos funcionais, a doença degenerativa pode assumir o tipo I ou o tipo II da 
classificação de Carpentier. 
A ausência de uma terminologia universal, para a definição de doença degenerativa, tem 
sido uma das maiores barreiras à interpretação dos estudos que propõem a reparação 
mitral como técnica de eleição para o seu tratamento cirúrgico. Termos como 
“billowing”, “prolapso”, “flail”, “Barlow”, “floppy valve”, “doença mixomatosa” e 
“doença fibroelástica” são utilizados de uma forma intercambiável, sem distinguirem, 
por vezes, a etiologia da lesão e comprometendo, desta forma, a introspecção necessária 
para a avaliação da disfunção valvular que causa a regurgitação mitral. Carpentier 
descreveu esta pletora de termos como “Síndrome de Babel”1, referindo-se à história 
bíblica que descrevia o fracasso na construção da torre de Babel, pelo simples facto das 
pessoas não se entenderem a trabalhar juntas, por não falarem a mesma língua. 




Num dos polos do espectro da doença degenerativa encontra-se a Doença fibroelástica 
(Figura 1-12A e B), caracterizada pela insuficiente existência de tecido numa válvula de 
tamanho normal, cujos folhetos são finos e translúcidos e as cordas “frágeis” e finas.  
 
Figura 1-12. Comparação das duas formas mais frequentes da doença mitral degenerativa.  
A e B- doença fibroelástica, antes (rotura de cordas P1) e depois da reparação (ressecção triangular 
limitada e implantação de anel). C e D- doença de Barlow, antes (múltiplas zonas de prolapso e tecido 
redundante) e depois da reparação (ressecção alargada, plicatura anelar, plastia de deslizamento, 
comissuroplastia e anel de grandes dimensões). (com permissão de Adams DH e Anyanwu AC. Seeking a 
higher standard for degenerative mitral valve repair: Begin with etiology. J Thorac Cardiovasc Surg 2008; 361: 
551-556). 
A regurgitação deve-se sobretudo à rotura isolada de uma corda, associada a prolapso de 
um único segmento (normalmente P2 ou A2), resultando numa disfunção do tipo II. No 
contexto da regurgitação mitral crónica, o segmento prolapsante pode tornar-se 
distendido e espessado por uma degenerescência mixomatosa focal. No caso de uma 
zona extensa de prolapso, a ressecção deve ser vista com precaução, pelo risco de 
incorrer em défice de tecido para completar a reparação.  
No extremo oposto está a Doença de Barlow (Figura 1-12C e D), caracterizada por 
abundante tecido valvular, envolvendo múltiplos segmentos, numa válvula severamente 




alargada. Os folhetos encontram-se marcadamente espessados e redundantes, dando o 
aspecto de uma “couve-flor”, com as cordas tendinosas geralmente espessadas e 
alongadas em forma de malha, embora também possam ser finas e estar ou não rotas. A 
regurgitação deve-se a múltiplas zonas de prolapso (disfunção tipo II). A ressecção 
agressiva de tecido valvular e a reconstrução de cordas são o esteio da reparação destas 
válvulas complexas e desafiantes. 
Algumas válvulas têm uma posição intermédia entre estes dois polos, apresentando 
tecido excessivo e espessamento dos folhetos e também estão englobadas na doença 
mixomatosa, para efeito desta dissertação. Carpentier e Adams designam esta forma 
intermédia como “forme fruste”95 (Figura 1-13). 
 
Figura 1-13. Espectro da doença mitral degenerativa.  
Existe um espectro de doença degenerativa que varia desde a deficiência fibroelástica (FED) até à doença de 
Barlow. Na FED, existe uma deficiência de colagénio, sendo os folhetos finos e transparentes e apresenta, em 
regra, uma corda fina rota. Num prolapso de longa evolução, podem ocorrer alterações patológicas 
mixomatosas no segmento prolapsante, resultando num espessamento e abaulamento do folheto (FED+). 
Designa-se como “Forme fruste” à doença degenerativa com excesso de tecido e alterações mixomatosas em 
mais que um segmento de um folheto, embora não seja uma válvula exageradamente aumentada, como no 
caso da doença de Barlow. Nesta última, as características típicas são o grande tamanho valvular, com 
alterações mixomatosas difusas e presença de tecido excessivo e redundante, cordas tendinosas espessadas, 
alongadas e por vezes rotas. (com permissão de Adams D, Rosenhek R, Falk V. Degenerative mitral valve 
regurgitation: Best practice revolution. European Heart journal 2010; 31:1958-1967). 
1.3.2.1 Doença fibroelástica 
A doença fibroelástica caracteriza-se histologicamente por uma deficiência de tecido 
conjuntivo (colagénio, elastina e proteoglicanos), resultando num adelgaçamento do 
tecido valvular.
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 Como já referido, pode, por vezes, exibir deposições mixóides no 
segmento prolapsante e resultar macroscopicamente num segmento espessado e 




redundante. A arquitectura das três camadas dos folhetos (fibroelástica, fibrosa e 
esponjosa) está mantida. Desconhece-se a razão desta deficiência, mas parece estar 
relacionada com a idade, pois é mais frequente em doentes mais idosos (> 60 anos) em 
comparação com o que se observa nos casos de doença de Barlow. 
Do ponto de vista clínico, estes doentes são tipicamente assintomáticos até ao momento 
da rotura de uma corda, reportando, na maioria dos casos, um início recente de fadiga 
e/ou dispneia de esforço. Por vezes, o próprio doente relata com precisão a data de 
início dos sintomas, que coincide com a rotura de cordas. Em regra, não têm história 
antiga de “sopro cardíaco” e, classicamente, trata-se de um sopro áspero, holo-sistólico 
e com irradiação para a axila. 
A ecocardiografia bi-dimensional com doppler a cores (transtorácica ou transesofágica), 
permite a determinação precisa do segmento prolapsante, que normalmente é único (P2 
ou A2), sendo, por vezes, também detectada a rotura de cordas. A ecografia 
tridimensional tem vindo a ser cada vez mais utilizada e revela-se promissora, quer na 
avaliação pré-operatória da válvula mitral, quer na avaliação dos resultados após a 
reparação.
97
 A determinação semi-quantitativa do grau de regurgitação (comprimento 
máximo e área do jacto regurgitante, ratio área do jacto/área da aurícula esquerda, vena 
contracta) e quantitativa (orifício regurgitante efectivo, volume regurgitante) são 
essenciais na avaliação da severidade da doença. No entanto, apesar de ser o método 
diagnóstico de escolha, é importante enfatizar que a regurgitação mitral é um processo 
dinâmico, altamente dependente das condições de enchimento (preload) e de 
esvaziamento (afterload). Por isso, a avaliação intra-operatória, com ecocardiograma 
transesofágico, pode estar sujeita a viés, pois os anestésicos utilizados diminuem ambos 
os parâmetros fisiológicos, camuflando a importância da regurgitação mitral. Em caso 
de necessidade, poder-se-á simular o estado de vigília, utilizando vasopressores e 
infusão de volume. Na doença fibroelástica, os folhetos no ecocardiograma são finos e 
não demonstram redundância; a dilatação do anel é menos pronunciada do que no 
envolvimento mixomatoso e a calcificação está tipicamente ausente. 
Durante a cirurgia, as lesões clássicas encontradas são a rotura de uma ou mais cordas 
tendinosas de um segmento e o seu afilamento generalizado. Os folhetos são finos, 
escassos, mas com uma altura adequada ao diâmetro antero-posterior da válvula, 




excepto no que respeita ao segmento prolapsante, que se pode apresentar espesso e 
globoso. O diâmetro médio do anel protésico normalmente utilizado é o de 32mm, mas 
deverá ser adaptado, não só às características da válvula (distância inter-trigonal e altura 
do folheto anterior), como à superfície corporal do doente, para que não se torne 
restritivo.  
As lesões que causam regurgitação podem ser tratadas, utilizando desde as técnicas 
clássicas de ressecção limitada (prolapso posterior) e transposição de cordas, até às 
técnicas que não empregam ressecção e utilizam cordas artificiais (prolapsos anterior e 
posterior). 
1.3.2.2 Doença mixomatosa (incluindo a doença de Barlow) 
A infiltração mixóide da válvula mitral resulta no aspecto mixomatoso típico desta 
entidade que se caracteriza, particularmente, por abundante tecido valvular e 
marcadamente espessado. As cordas podem ser finas, mas frequentemente são 
espessadas, fundidas ou mesmo calcificadas. O seu alongamento é mais frequente que a 
rotura. A sua etiologia também é desconhecida, embora tenham sido detectados alguns 
casos com componente genético ou familiar.
98,99
 A infiltração mixóide dos folhetos 
destrói a sua arquitectura, sendo também observadas alterações do colagénio no exame 
histopatológico.
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 Uma vez que a infiltração afecta toda a válvula, é muito frequente 
encontrar prolapso de múltiplos segmentos. 
Os doentes com doença de Barlow são tipicamente jovens (< 40 anos), com predomínio 
do sexo feminino, assintomáticos aquando do diagnóstico e com um sopro detectado no 
exame físico. Muitos destes doentes são seguidos em consultas regulares não 
especializadas até serem enviados a um cardiologista. A referenciação a uma equipa 
cirúrgica faz-se muitas vezes passados alguns anos do diagnóstico e ocorre quando se 
verifica uma deterioração da função ventricular, início de fibrilhação auricular ou 
desenvolvimento de sintomatologia (palpitações, astenia, dispneia e pré-síncopes). Os 
achados à auscultação foram bem descritos e, classicamente, incluem um estalido meso 
ou tele sistólico e um sopro sistólico agudo e tardio.  
A ecocardiografia é fundamental na avaliação destes doentes. A sua vertente 
transesofágica é muitas vezes necessária para confirmar o diagnóstico de regurgitação 




severa, para identificação dos folhetos e segmentos que prolapsam, ou fazem apenas 
billowing, e também para delinear as lesões primárias (alongamento, rotura, 
espessamento de cordas e folhetos) e secundárias (calcificação e dilatação do anel). 
Estas válvulas são largas, espessadas (>3mm) e volumosas, apresentando, tipicamente, 
um billowing do corpo de um ou de ambos os folhetos, com prolapso da margem livre 
de qualquer um ou dos dois folhetos.  
A regurgitação resulta do prolapso do bordo livre e não do billowing. Quando o 
prolapso se deve a um alongamento de cordas a regurgitação ocorre, normalmente, no 
meio ou no fim da sístole, o oposto da regurgitação holo-sistólica característica da 
rotura de cordas. Outro traço particular desta doença é o afastamento da inserção do 
folheto posterior relativamente à crista ventricular em direcção à aurícula, criando uma 
evaginação na base do folheto. A dilatação marcada do anel mitral é um traço comum 
praticamente a todos os doentes. 
Intraoperatoriamente, o que realça a diferença entre os dois tipos de doença 
degenerativa é o tamanho da válvula e o excesso de tecido que esta entidade revela 
(Figura 1-14).  
   
Figura 1-14. Vista intra-operatória da válvula mitral com alterações mixomatosas marcadas (Barlow). 
Apresentando espessamento marcado e redundância dos folhetos, para além de dilatação significativa do 
anel mitral. 
Estas válvulas apresentam prolapso de múltiplos segmentos, quer por alongamento, 
quer por rotura de cordas. As cordas podem ser finas, mas, com frequência, são espessas 
e, em estádios avançados da doença, podem encontrar-se fundidas e retraídas, levando à 
restrição do movimento dos folhetos. O anel está invariavelmente dilatado, podendo 




observar-se, por vezes, pequenas calcificações. Normalmente, é necessário a 
implantação de um anel protésico de grandes dimensões (≥ 36mm).  
A reparação anatómica ideal deve corrigir todas as alterações encontradas, incluindo 
ressecção do excesso de tecido valvular, restauração da relação normal dos folhetos e a 
dimensão do anel (Figura 1-15). 
 
 
Figura 1-15. Vista intraoperatória de correcção 
cirúrgica de válvula mitral com doença de Barlow. 
A- Implantação de múltiplos pares de cordas de 
Gore-Tex, em ambos os folhetos, de forma a 
corrigir as várias zonas de prolapso; B- resultado 
obtido após primeiro teste com instilação directa 
de soro fisiológico gelado, antes da colocação do 
anel protésico; C- resultado final após implanta-




Uma alternativa a esta reparação é a cirurgia de Alfieri com implantação de um anel. No 
entanto, é importante relembrar que esta cirurgia apenas trata a regurgitação e não 
elimina as lesões que estão na génese primária da disfunção valvular. 
A B 
C 




1.3.2.3 Indicações cirúrgicas e resultados da cirurgia valvular mitral degenerativa 
As indicações para a cirurgia valvular mitral têm-se modificado, em consonância com o 
desenvolvimento tecnológico e o aperfeiçoamento das técnicas e cuidados cirúrgicos. 
Na Europa, num espaço de cinco anos, foram publicadas duas guidelines
16,100
 (2007 e 
2012) para a doença valvular e ambas destacam a cirurgia reparadora mitral como 
método preferencial de tratamento, sempre que o resultado final esperado seja 
duradouro (classe I), em detrimento da substituição por prótese. As guidelines europeias 
e americanas
90,101
 não diferem muito quanto à indicação para cirurgia (Tabela 1-2). 
Todavia, no que concerne à dimensão sistólica do VE, no doente assintomático com 
regurgitação severa, as indicações americanas consideram um “cut-off” superior a 
40mm e as europeias a 45mm. 
Tabela 1-2. Indicações para cirurgia mitral no contexto de regurgitação mitral crónica primária de 
acordo com as guidelines europeias e americanas. 
Recomendações para cirurgia na regurgitação mitral severa degenerativa 
Indicações ACC/AHA101 ESC/EACTS16 
Doentes sintomáticos  Classe I Classe I 
Doentes assintomáticos   
 Disfunção sistólica VE1 Classe I Classe I 
 PSAP > 50mmHg em repouso Classe IIa Classe IIa 
 PSAP > 60mmHg durante exercício Classe IIa Classe IIb 
 Fibrilhação auricular Classe IIa Classe IIa 
 Função VE normal, reparação possível Classe IIa Classe IIa 
ACC/AHA- American College of Cardiology/American Heart Association; ESC/EACTS- European Society of 
Cardiology/European Association for Cardio-Thoracic Surgery; VE- ventrículo esquerdo; PSAP- pressão sistólica da 
artéria pulmonar. 
A aceitação de doentes para cirurgia cada vez mais precocemente e em fases iniciais da 
sua doença (doentes assintomáticos), está relacionada com o conhecimento do impacto 
da regurgitação mitral severa, não tratada cirurgicamente, na sobrevivência,
102–104
 na 
qualidade de vida e na preservação da função ventricular esquerda.
105
 Na última década, 
                                                          
1
Definida como fracção de ejecção ≤ 60% ou aumento do diâmetro tele-sistólico (≥ 40mm nas guidelines ACC/AHA; 
≥45mm nas guidelines ESC/EACTS). 




foram publicados os resultados a longo prazo da reparação mitral em centros de 
excelência
3–5,7,54,106
 e que têm sido surpreendentes, com taxas de reoperação passados 
vinte anos da cirurgia de apenas 5%. A taxa reportada de reparação, em centros 
especializados neste tipo de cirurgia, é superior a 90%, aproximando-se, quase, dos 
100% em determinadas lesões.
107
 No entanto, estes relatos não são o paradigma do 
panorama global internacional. Na América do Norte, apesar da tendência crescente 
para a reparação, esta não ultrapassa, em média, os 70%.
55,56
 Os dados apresentados no 
Reino Unido (base de dados da cirurgia cardíaca do adulto do Reino Unido) ainda são 
mais desanimadores,
108,109
 com uma taxa de reparação a nível nacional de 51%, 
variando de 20% a 90% entre diferentes centros. No resto da Europa, existem relatos 
isolados multicêntricos
110
 que revelam uma taxa de reparação mais elevada (80%). No 
entanto, são centros com grande volume cirúrgico no tratamento desta doença e não 
podem ser vistos como a generalidade dos centros europeus. Infelizmente, em Portugal, 
não há dados sobre a percentagem de reparações mitrais nos diferentes centros, nem 
sobre os resultados da cirurgia valvular mitral. Por este motivo, é difícil ter uma noção 
sobre o crescimento das técnicas reparadoras na patologia degenerativa. 
Apesar da aceitação da superioridade da cirurgia reconstrutiva, em relação à cirurgia de 
substituição nesta etiologia,
9,54,56,95
 a verdade é que a implantação de uma prótese, com 
manutenção do aparelho subvalvular e de ambos os folhetos, se revelou como uma 
mais-valia na preservação da função ventricular a longo prazo.
111–113
 
1.3.3 Etiologia reumática 
A incidência de febre reumática e das suas sequelas valvulares tem diminuído 
vertiginosamente na América do Norte e na Europa nas últimas décadas. No entanto, 
dois terços da população mundial vivem em países em desenvolvimento, nos quais a 
prevalência desta doença é ainda elevada, resultando numa grande população com 
estenose reumática. Julga-se que cerca de 30 milhões de crianças em idade escolar e 
jovens adultos têm doença cardíaca reumática crónica.
114,115
 
Nos indivíduos com doença valvular reumática, uma história de febre reumática está 
presente em apenas 50% a 60% dos casos. O sexo feminino é o mais atingido num 




ratio, de 2:1 a 3:1. Apesar de, normalmente, se atingir a doença entre os 10 e os 20 
anos, a sua manifestação, em termos de doença valvular, só se torna clinicamente 
evidente uma a três décadas mais tarde.  
O agente etiológico para a febre reumática aguda é o streptococcus do grupo A 
β-hemolítico. No entanto, os mecanismos imunológicos e inflamatórios específicos que 
levam à valvulite permanecem por esclarecer. Os antigénios estreptocócicos parecem ter 
uma reacção cruzada com o tecido humano, conhecido como o mimetismo molecular, e 
podem estimular a resposta imunológica do organismo.
116,117
 Os componentes 
implicados na virulência do microorganismo incluem o ácido hialurónico da cápsula e a 
proteína M estreptocócica, bem como os seus peptídeos. O mimetismo entre os 
antigénios estreptocócicos e as proteínas do tecido cardíaco, combinados com a 
produção elevada de citoquinas pró-inflamatórias e reduzida de interleucina-4, leva ao 
desenvolvimento de reacções auto-imunes e à lesão do tecido cardíaco. 
Para além de atingir as válvulas cardíacas, a doença cardíaca reumática comporta-se 
como uma pancardite, afectando o endocárdio, o miocárdio e o pericárdio em vários 
graus.
118,119
 As válvulas mais atingidas, por ordem de frequência, são a mitral, a aórtica, 
a tricúspide e a pulmonar. A “valvulite mitral aguda” caracteriza-se por edema e 
infiltração celular, evoluindo para degeneração hialina dos folhetos com a formação de 
pequenos nódulos verrugosos, na sua margem livre, que se podem, igualmente, estender 
ao aparelho subvalvular.
120
 Estas “vegetações reumáticas” são usualmente punctiformes, 
muito aderentes e constituídas por depósitos de hemácias e plaquetas envoltos em 
filamentos de fibrina.  
Todos os componentes da válvula, incluindo o annulus, podem estar envolvidos neste 
processo agudo que, eventualmente, irá conduzir tanto ao espessamento dos folhetos e 
das cordas tendinosas como à fusão comissural durante a fase crónica. Nesta fase, o 
annulus encontra-se marcadamente dilatado e deformado, por vezes de forma 
assimétrica. Estas alterações atingem mais frequentemente o segmento P3 e a comissura 
postero-medial. Todo o tecido valvular apresenta adulterações marcadas, mas que 
diferem consoante a localização. Normalmente, o folheto posterior encontra-se 
espessado e a zona das indentações ou chanfraduras entre os escalopes não é 
distinguível. Por outro lado, o folheto anterior é geralmente menos atingido, com a 




excepção da zona de coaptação, podendo apresentar áreas de prolapso e espessamento 
ou até calcificação.
121
 As cordas com inserção neste folheto podem estar alongadas ou 
mal posicionadas, nomeadamente as paramedianas. Pelo contrário, as cordas do folheto 
posterior encontram-se, geralmente, encurtadas, espessadas e fundidas. A altura dos 
folhetos está reduzida, em parte por este processo de retracção. Acresce, ainda, o 
espessamento e fusão comissural que está presente na maioria dos casos de doença 
crónica. 
Enquanto a regurgitação mitral é a consequência precoce e tardia mais frequente da 
febre reumática aguda, a estenose mitral é, normalmente, a manifestação tardia que 
surge meses ou anos após a crise inicial ou após “ataques” recorrentes da doença. 
Historicamente, o tratamento cirúrgico durante a fase aguda estava proscrito. No 
entanto, o tratamento médico, habitualmente usado nos adultos, e que envolvia altas 
doses de antibióticos e corticóides, tinha pouco impacto no processo inflamatório em 
crianças com doença valvular. Surpreendentemente, começaram a aparecer relatos de 
cirurgia reconstrutiva mitral neste contexto, com retrocesso do processo inflamatório 
após melhoria das condições hemodinâmicas.
122
 Não obstante, o tratamento médico 
continua a ser um complemento fundamental na abordagem terapêutica subsequente 
destes doentes. Após a cirurgia valvular reumática, está indicado cumprir um período 
com anti-inflamatórios (AAS ou corticóides) e, eventualmente, profilaxia com 
penicilina (mensal) para toda a vida.
123
 
Os doentes com regurgitação mitral pura ou predominante apresentam, na sua grande 
maioria, uma dilatação marcada do anel valvular mitral (88%) e um prolapso do folheto 
anterior, por alongamento de cordas (73%). Estes dois factores podem coexistir em 
cerca de 78% dos casos. Outras causas de regurgitação podem ser a rotura de cordas 
tendinosas e os folhetos redundantes. Além disso, a fibrose marcada e a retracção dos 
folhetos, com graus variáveis de fusão comissural, ocorrem em, aproximadamente, um 
terço dos casos e são responsáveis pela estenose associada. Numa série de 951 
doentes,
124
 em que os autores revelavam os resultados a longo prazo (até 29 anos) da 
cirurgia reconstrutiva na insuficiência mitral reumática, os mecanismos de disfunção 
descritos foram: Tipo I (7.5%), caracterizada pela dilatação isolada do anel; Tipo II 
(32.7%), com prolapso do folheto; Tipo IIIb (36.3%) pela mobilidade reduzida dos 




folhetos e uma combinação Tipo II/IIIb (23.6%), em que havia uma associação entre o 
prolapso anterior com a retracção do folheto posterior. 
Por sua vez, a estenose mitral reumática (EMi) apresenta especificidades 
fisiopatológicas e diagnósticas que merecem ser descritas separadamente. Pode ocorrer 
na sua forma puramente estenótica, em 40% dos doentes com envolvimento valvular 
reumático, ou associada a algum grau de regurgitação. As características típicas são a 
fusão comissural, espessamento e retracção dos folhetos, com rigidez na sua 
mobilidade, e atingimento do aparelho subvalvular com espessamento, encurtamento e 
fusão das cordas tendinosas. Todas estas alterações provocam um estreitamento do 
orifício valvular conferindo-lhe a forma típica de “boca-de-peixe”. É de salientar que a 
obstrução ao fluxo transmitral não é apenas valvular, pois o envolvimento subvalvular 
pode ser de tal ordem que a retracção exagerada das cordas faça com que os músculos 
papilares adquiram uma posição quase ao nível do anel mitral e que, inclusivamente, os 
folhetos se insiram directamente neles (Figura 1-16).  
Em doentes com atingimento valvular reumático, a área valvular mitral vai estreitando 
gradualmente, cerca de 0.1-0.3cm
2
 por ano. Isto explica o motivo dos doentes 
permanecerem assintomáticos durante muitos anos.
125
  
Os sintomas relacionam-se com a congestão pulmonar ou com o baixo débito cardíaco 
que se podem vir a desenvolver. Por esse motivo, as queixas são, sobretudo, de dispneia 
com o esforço, ortopneia, dispneia paroxística nocturna e cansaço fácil. Existe uma 
correlação entre o aparecimento dos sintomas e a área valvular, que surgem, 




) e estando quase 
sempre presentes quando a estenose se torna crítica (<1cm
2
). Da mesma forma, o 




Nos doentes com EMi existe um gradiente transvalvular entre o VE e a aurícula 
esquerda nas diversas fases da diástole (início, meio e fim). A pressão média da aurícula 
esquerda em doentes com estenose severa ronda os 15-20mmHg em repouso, sendo o 
gradiente transvalvular médio superior a 10mmHg. Na presença de uma elevação da 
frequência cardíaca, a duração do enchimento do VE diminui devido à redução do 
tempo de diástole, levando a um aumento do gradiente transvalvular médio e, 




consequentemente, a uma elevação da pressão da aurícula esquerda. Esta última poderá 
não se encontrar tão elevada em doentes em ritmo sinusal, comparativamente com os 
doentes em fibrilhação auricular, devido ao efeito da contracção auricular que só se 
encontra presente nos primeiros. 
  
Figura 1-16. Válvulas mitrais reumáticas  
A e B: imagens a partir da face auricular após excisão cirúrgica. Observa-se espessamento e fibrose 
(margens livres) de ambos os folhetos, retracção marcada do folheto posterior, fusão de ambas as 
comissuras e redução da área orificial. C e D: Vista da face ventricular, observando-se o espessamento 
severo do aparelho subvalvular e o orifício valvular muito estreitado.  
Para além disso, o ritmo sinusal aumenta o fluxo através da válvula estenótica, 









O aparecimento de fibrilhação auricular diminui em 20% o débito cardíaco. Por este 
motivo, estes doentes relatam o início dos sintomas com a entrada em fibrilhação 
auricular. Quando a resposta ventricular é muito rápida, podem desenvolver, facilmente, 
edema agudo do pulmão.  
Habitualmente, nos doentes com EMi isolada, o diâmetro tele-diastólico do VE é 
normal ou inferior ao normal. A diminuição do débito cardíaco, associada a esta 
patologia, é o resultado da obstrução ao fluxo transmitral que leva ao deficiente 
enchimento do VE e não a um problema de contractilidade miocárdica.
126
 Apesar disso, 
aproximadamente 25% a 50% destes doentes desenvolvem disfunção sistólica do VE, 
como consequência de problemas associados (doença valvular aórtica concomitante, 
doença coronária isquémica, miocardite reumática ou pancardite e fibrose 
endomiocárdica), ou por algum grau de constrição interna, provocada pela combinação 
de uma válvula rígida com a redução da pré-carga e do aumento reflexo na pós-carga.
127
 
A disfunção diastólica nestes doentes foi menos estudada que a disfunção sistólica, mas 
sabe-se que a compliance do VE é anormal nestes casos.
128
 
As pressões elevadas da aurícula esquerda conduzem, progressivamente, à hipertrofia e 
dilatação desta cavidade, o que contribui, não só para a instalação de alterações da 
condução eléctrica, nomeadamente a fibrilhação auricular, como também para o 
favorecimento da estase sanguínea e a consequente formação de trombos. Salienta-se 
que 20% dos doentes com EMi são vítimas de tromboembolismo sistémico, podendo ser 
este a primeira manifestação da doença. A embolização recorrente pode ocorrer em 25% 
dos doentes não tratados.
129
 Acresce ainda que, 40% a 75% dos doentes com EMi 
sintomática, se encontram em fibrilhação auricular, o que normalmente é um factor 
precipitante dos sintomas. Este evento aumenta de modo exponencial o risco de 
embolização sistémica e reduz significativamente o débito cardíaco, com consequências 
negativas para a tolerância ao exercício físico.
130
  
As alterações na vasculatura pulmonar assumem uma posição preponderante no manejo 
destes doentes, pois, no extremo da gravidade, podem ditar a sua inoperabilidade. 
Doentes com EMi severa têm as resistências vasculares pulmonares aumentadas e a 
pressão pulmonar arterial elevada em repouso, podendo esta última atingir valores 
sistémicos durante o exercício. Uma pressão arterial pulmonar superior a 60mmHg 




provoca um aumento significativo da impedância ao esvaziamento do ventrículo direito 
e produz pressões tele-diastólicas ventriculares e auriculares direitas elevadas. Por outro 
lado, a pressão auricular esquerda elevada produz também vasoconstrição pulmonar, 
exacerbando ainda mais as resistências vasculares pulmonares, já de si elevadas. 
Quando a pressão auricular média ultrapassa a pressão oncótica (> 30mmHg), ocorre 
transudação de fluido para o interstício pulmonar, com a consequente redução da 
distensibilidade pulmonar.  
Existem vários mecanismos implicados no desenvolvimento da hipertensão pulmonar 
nestes doentes: transmissão passiva das pressões auriculares esquerdas elevadas, 
hipertensão venosa pulmonar, constrição arteriolar pulmonar e alterações obliterativas 
vasculares pulmonares.
131
 O agravamento da hipertensão pulmonar vai incitar a 
insuficiência cardíaca direita, o que conduz a uma incompetência da válvula tricúspide. 
Apesar desta entidade ser muito rica em termos semiológicos, com achados 
auscultatórios (reforço pré-sistólico, aumento do S1, estalido de abertura, rodado 
diastólico) e radiológicos (protrusão posterior da aurícula esquerda na vista de perfil da 
radiografia do tórax, duplo contorno do bordo direito cardíaco na vista postero-anterior, 
elevação do brônquio principal esquerdo e proeminência das artérias pulmonares) muito 
característicos, o exame de eleição é o ecocardiograma. Este exame permite: abordar a 
severidade da doença através da quantificação da área valvular mitral (planimetria, 
tempo de semi-pressão) e determinar os gradientes transvalvulares (máximo e médio) 
pelo doppler, em repouso e durante o exercício; averiguar a pliabilidade da válvula 
(movimento do corpo do folheto anterior em forma de cúpula durante a 
diástole-“doming”), dado muito importante na avaliação da exequibilidade de utilização 
de estratégias reparadoras (percutâneas ou cirúrgicas) e determinar o grau de 
regurgitação mitral e de hipertensão pulmonar. Na sua vertente transesofágica, permite 
uma avaliação ainda mais detalhada da morfologia da válvula mitral (espessamento e 
mobilidade dos folhetos, do aparelho subvalvular e o grau de calcificação), 
possibilitando calcular os scores reumáticos
132,133
 e detectar a presença de trombos na 
aurícula e/ou apêndice auricular esquerdo.  
O tratamento da EMi grave passa pela abertura do orifício estenótico, quer através da 
valvuloplastia mitral percutânea com balão (VMP), quer através da comissurotomia 




mitral cirúrgica (aberta ou fechada, esta última em países subdesenvolvidos), uma vez 
que o tratamento farmacológico não é eficaz na resolução da sintomatologia ou evicção 
das complicações (Figura 1-17). Na actualidade, o tratamento de eleição da EMi 
sintomática (área mitral <1.5cm
2
) é a VMP, sempre que existam condições favoráveis à 
sua realização (Classe I, ESC guidelines, 2012),
16
 características anatómicas propícias 
(Wilkins <8 e Cormier <3), ausência de calcificação marcada e/ou trombos na aurícula 
esquerda, ausência de doença tricúspide, aórtica ou coronária que necessite de 
intervenção cirúrgica e ausência de regurgitação mitral significativa. A cirurgia valvular 
mitral na EMi é apresentada nestas últimas guidelines como um tratamento de segunda 
linha, sendo a substituição valvular mitral considerada o tratamento cirúrgico 
preferencial. Todavia, como ficará demonstrado ao longo desta dissertação, a cirurgia 
reconstrutiva mitral pode, ainda, desempenhar um papel importante nos doentes com 
patologia reumática, inclusivamente naqueles cuja forma predominante é a estenose. De 
salientar que, apesar do decréscimo desta etiologia nos países ocidentais, a incidência 
pode ainda ser quase endémica nos países em desenvolvimento e daí a importância de se 
conhecerem os resultados a médio/longo prazo das técnicas reparadoras nesta franja 
populacional. 
   
Figura 1-17. Vista intraoperatória de correcção cirúrgica de válvula mitral reumática.  
Esquerda- vista da válvula mitral após abertura da aurícula esquerda; Direita- vista após realização de 
valvuloplastia mitral (comissurotomia mitral bilateral com papilotomia concomitante e anuloplastia de 
contenção do folheto posterior) e teste da válvula com instilação de soro fisiológico gelado. 




Na figura 1-18 encontra-se um diagrama simplificado da estratégia que pode ser 
adoptada no tratamento dos doentes com EMi.
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Apesar dos resultados da reparação mitral na etiologia reumática não serem tão 
satisfatórios como no caso da patologia degenerativa, nomeadamente em termos de 
durabilidade,
5,102,104,114
 estudos recentes mostraram que a implementação de novas 
técnicas permitiu uma melhoria significativa da longevidade destas válvulas, quase ao 




Figura 1-18. Estratégias no tratamento da estenose mitral.  
PBV- percutaneous balloon valvuloplasty, PAWP- Pulmonary artery wedge pressure. (reproduzida com 
permissão de Chandrashekhar Y,Westaby S, Narula J. Mitral stenosis. Lancet 2009; 374: 1271–83).  
Contudo, a substituição valvular mitral continua a ser um esteio no tratamento destas 
válvulas, nomeadamente nas que se encontram muito deformadas pelo processo 
reumático, com calcificação marcada dos diversos componentes valvulares e 
maleabilidade reduzida, principalmente do folheto anterior. Relevante será avaliar a 
importância da preservação do aparelho subvalvular nestes casos, uma vez que é um 
assunto muito pouco debatido na literatura e que pretendemos aprofundar com a 
apresentação dos nossos próprios resultados.  
 
 




1.3.4 Etiologia funcional ou regurgitação mitral secundária  
A regurgitação mitral secundária, também designada como funcional, representa uma 
entidade nosológica da patologia mitral, na qual os folhetos e as cordas tendinosas são 
estruturalmente normais. Nesta etiologia, a regurgitação mitral advém da distorção 
geométrica do aparelho subvalvular, secundária ao alargamento e remodelação do VE, e 
pode ser uma consequência da cardiomiopatia dilatada ou da doença coronária 
isquémica. Por conseguinte, a regurgitação mitral secundária não é uma doença valvular 
primária, mas o resultado do repuxamento dos folhetos (“tethering”) causado pelo 
deslocamento apical e lateral dos músculos papilares, dilatação anelar e diminuição das 
forças de encerramento da válvula mitral, por efeito da disfunção ventricular (redução 
da contractilidade e/ou dissincronia do VE).  
Uma vez que, neste caso, a regurgitação mitral coexiste com outros componentes da 
doença (disfunção severa do VE, doença coronária, doença miocárdica idiopática e 
outros), a restauração da competência da válvula mitral não é por si só curativa. Por este 
motivo, a determinação do melhor tratamento para a regurgitação mitral secundária 
crónica tem menor sustentação científica do que no caso da regurgitação mitral crónica 
primária.    
1.3.4.1  Regurgitação mitral secundária isquémica 
A regurgitação mitral isquémica (RMI) tem sido alvo de aceso debate e crescente 
interesse na literatura dos últimos anos, por várias razões. Em primeira instância, 
destacam-se as proporções “quase endémicas” desta patologia, julgando-se que só nos 
EUA existam cerca de 1.6 a 2.5 milhões de pessoas afectadas por esta doença, quer pelo 
envelhecimento da população, quer pelo incremento de sobreviventes após enfarte 
agudo do miocárdio (EAM).  
O impacto negativo da regurgitação mitral (RM) após o EAM foi reportado em diversos 
estudos: análises paralelas ao estudo SAVE (Survival and Ventricular Enlargement 
Trial) mostraram, pela primeira vez, que a presença de RMI após EAM, mesmo que 
ligeira, estava associada a uma elevada mortalidade.
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 Um estudo prospectivo recente, 
que avaliou 1190 doentes após EAM, revelou que a existência de regurgitação mitral, 




após o episódio agudo, era um preditor independente de insuficiência cardíaca e de 
mortalidade a longo prazo. Curiosamente, apesar do risco estar directamente 
relacionado com o grau de severidade da regurgitação, a mera presença de regurgitação 
mitral ligeira também se associou a um maior risco de insuficiência cardíaca ao longo 
do tempo.
137
 Grigioni et al,
138
 mostraram que, na fase crónica após EAM, a presença de 
RMI estava associada a uma mortalidade excessiva, independentemente das 
características prévias dos doentes e do grau de disfunção ventricular esquerda. O risco 
de mortalidade relacionava-se com o grau de RMI, determinado pelo orifício 
regurgitante efectivo (≥20mm2) e pelo volume regurgitante (≥30ml). 
Por fim, temos também os resultados decepcionantes do tratamento cirúrgico. Isto 
deve-se, não só à elevada taxa de recorrência da regurgitação após a reparação, como 
também à sobrevivência reduzida desta sub-população. Este facto, por sua vez, desafia a 
comunidade científica a encontrar a melhor abordagem no seu tratamento.  
Apesar de ser controverso a cirurgia poder alterar o curso da história natural da RMI, é 
um facto que a maioria das terapêuticas não cirúrgicas não reduz o risco associado a 
esta condição. Recentemente, um estudo que avaliou os resultados a longo termo de 711 
doentes submetidos a intervenção coronária percutânea (ICP) demonstrou que a 
presença de regurgitação mitral moderada a severa, na altura da ICP, estava associada a 
uma sobrevivência aos 5 anos de apenas 57%, comparada com os 97% daqueles sem 
regurgitação na altura do procedimento. Constatou-se, igualmente, que a presença de 
uma regurgitação mitral, ainda que ligeira, constituía um factor de risco para a 
mortalidade (sobrevivência aos 5 anos - 83%).  
Outro dado importante, no conhecimento da evolução desta doença, foi a comprovação 
de que a cirurgia coronária isolada não elimina a RMI moderada. Cerca de 20% a 40% 
dos doentes permanecem com regurgitação moderada após revascularização cirúrgica 
isolada.
139
 Ao contrário da patologia degenerativa, em que a cirurgia reparadora assume 
um papel preponderante e preferencial relativamente à substituição valvular, no caso da 
RMI mantém-se a controvérsia quanto ao tratamento ideal. Os proponentes da cirurgia 
reparadora baseiam-se na menor mortalidade peri-operatória e nos menores riscos 
associados à existência de uma prótese (tromboembolismo, endocardite, acidentes 
hemorrágicos).
140,141
 Por outro lado, os defensores da cirurgia de substitução 




argumentam, alegando a elevada taxa de recorrência da regurgitação com a primeira 
técnica e a similar sobrevivência entre ambas as técnicas, desde que se preserve o 
aparelho subvalvular aquando da substituição.
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A RMI é uma complicação frequente da remodelação patológica global e regional do 
VE devido à doença coronária isquémica crónica. Como já referido, não é 
verdadeiramente uma doença valvular, mas representa as consequências valvulares do 
aumento das forças de tethering (deslocamento dos músculos papilares condicionando 
uma posição mais apical dos folhetos, assim como do seu ponto de coaptação) e da 
redução das forças de encerramento valvular (pela diminuição da contractilidade e 
dissincronia dos músculos papilares e do miocárdio VE). Apesar da regurgitação mitral 
poder mesmo ter um efeito “descompressor”, na medida em que reduz a impedância 
(pós-carga), na realidade, a sobrecarga de volume que impõe provoca, ainda, maior 
dilatação ventricular e, consequentemente, o aumento da tensão na parede do VE, o que 
provoca um decréscimo no desempenho ventricular. 
É essencial a distinção entre RMI aguda e crónica, pois representam entidades distintas, 
no que respeita à sua forma de apresentação, incidência e tratamento. A RMI aguda 
pode apresentar-se sob a forma de rotura de um músculo papilar, habitualmente três a 
cinco dias pós-EAM, ou, simplesmente, surgir após um episódio isquémico transitório, 
em que veríamos uma verdadeira RMI, situação muito rara. A incidência de rotura do 
músculo papilar tem diminuído drasticamente com a revascularização percutânea 
precoce no contexto de EAM. Por ter uma vascularização única, a cabeça do músculo 
papilar postero-medial é atingida com mais frequência. Neste caso, o doente 
apresenta-se habitualmente em choque cardiogénico, devido à súbita sobrecarga de 
volume imposta nas cavidades esquerdas, que não têm compliance suficiente. Estes 
doentes contam com uma elevada mortalidade apesar da cirurgia, sendo o mais indicado 
a substituição da válvula mitral por uma prótese.  
Por outro lado, a RMI crónica é, sem sombra de dúvida, a forma de apresentação mais 
frequente de RMI. A sua fisiopatologia é bem mais complexa que aquela da 
regurgitação mitral primária, pois a sua ocorrência está directamente relacionada com a 
lesão miocárdica e a disfunção ventricular pós-EAM, normalmente transmural. A 
parede inferior está usualmente envolvida e, a remodelação e distorção local patológica 




pós-EAM vai contribuir para o deslocamento apical, posterior e lateral do músculo 
papilar postero-medial. Este distanciamento condiciona um posicionamento mais apical 
dos folhetos e do seu ponto de coaptação (Figura 1-19).  
O repuxamento, ou tethering dos folhetos, é tipicamente predominante na região do 
escalope postero-medial do folheto posterior (P3) e produz a forma de uma tenda entre o 
plano do annulus e dos folhetos (tenting). A área de tenting relaciona-se, 
proporcionalmente, com a área do orifício regurgitante
143
 e, no caso do enfarte 
póstero-inferior, é assimétrica, ou seja, maior junto ao folheto posterior (mobilidade 
reduzida) e ao nível da comissura postero-medial. 
 
Figura 1-19. Mecanismo de tethering na regurgitação mitral isquémica crónica. 
Esquerda: Equilíbrio das forças de encerramento da válvula mitral; Direita: efeito potencial do 
deslocamento do músculo papilar após enfarte do miocárdio, condicionando restrição do encerramento 
dos folhetos e consequentemente regurgitação mitral (MR). LV- ventrículo esquerdo; AO- aorta; LA- 
aurícula esquerda. (com permissão de Liel-Cohen e Guerreiro. Design of a new surgical approach for ventricular 
remodeling to relieve ischemic mitral regurgitation. Circulation 2000; 101: 2756-2763). 
Noutros doentes (EAM anterior), a dilatação do VE é mais global, o que o torna mais 
esférico e, portanto, com uma área de tenting mais simétrica e um jacto de regurgitação 
central. A contribuição da dilatação e achatamento do annulus é mais importante nestes 
casos. É importante enfatizar que, apesar da dilatação do annulus ser frequentemente 
referida como um factor etiológico importante na génese da RMI crónica, a verdade é 
que a dilatação isolada não causa regurgitação significativa.
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 A noção prévia de que a 
disfunção do músculo papilar, por si só, era responsável pela RMI é, afinal, incorrecta. 
O enfarte isolado do músculo papilar não produz regurgitação mitral relevante e, de 




facto, a disfunção pode mesmo diminuir paradoxalmente o grau de regurgitação 
resultante da isquémia infero-basal, através da redução do tethering, o que melhora a 
coaptação dos folhetos. 
A definição correcta de RMI crónica assume uma importância preponderante, não só 
pelas particularidades fisiopatológicas já descritas, como também pelas diferenças 
significativas na terapêutica e nos resultados pós-cirúrgicos, comparativamente à RM 
crónica primária. Uma definição usualmente aceite engloba toda aquela regurgitação 
mitral que ocorre pelo menos uma semana após EAM e apresenta uma ou mais 
alterações da contractilidade segmentar do VE, doença coronária significativa no 
território que vasculariza a região, com folhetos e cordas tendinosas estruturalmente 
normais. 
A RMI apresenta também particularidades diagnósticas que urge referir. Os sintomas 
mais frequentes são os de insuficiência cardíaca, mas podemos, também, encontrar 
queixas anginosas. O sopro tem características diferentes daquele da RM crónica, na 
medida em que é ligeiro e não se relaciona com a severidade da regurgitação. Devido ao 
componente dinâmico desta doença, o grau de regurgitação é variável consoante as 
condições de enchimento e a presença de exercício físico. Por esta razão, a auscultação 
pode chegar a ser perfeitamente inocente. 
A ecocardiografia assume um papel preponderante na sua avaliação, sendo 
imprescindível a obtenção de determinadas características, tais como a quantificação da 
RMI, a função ventricular esquerda e o remodeling patológico, o grau de distorção da 
válvula mitral e, por fim, o componente dinâmico da RMI.  
A determinação da gravidade da regurgitação mitral apresenta também especificidades 
muito próprias, na medida em que graus menores de regurgitação têm consequências 
deletérias para um ventrículo já de si disfuncionante, em comparação com a 
regurgitação mitral primária ou orgânica (Figura 1-20). Os métodos preferenciais de 
avaliação são os métodos quantitativos, nomeadamente o cálculo do volume 
regurgitante e do orifício regurgitante efectivo (ERO) através do método de 
convergência do fluxo (PISA- proximal isovelocity surface area). Os valores, 
usualmente aceites para considerar a RMI (secundária) como severa, correspondem a 
50% dos adoptados para a RM primária (volume regurgitante >30ml; ERO>20mm2).
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Figura 1-20. Regurgitação mitral isquémica (RMI). 
A- RMI num ventrículo esquerdo esférico com disfunção global. Esquerda: restrição apical do 
encerramento dos folhetos mitrais em relação ao plano do anel (linha tracejada), com presença de uma 
dobra do folheto anterior ao nível da inserção das cordas basais (seta). Direita: regurgitação mitral 
moderada. B- RMI pós-EAM inferior. Esquerda: folhetos repuxados (tethering) apicalmente com dobra do 
folheto anterior (seta oblíqua) e corda proveniente da parede posterior restringindo o movimento do 
folheto posterior (seta horizontal). Direita: regurgitação mitral com vena contracta proeminente 
(estreitamento do colo, setas finas) e fluxo de convergência (seta larga). (com permissão de Levine e 
Schwammenthal. Ischemic mitral regurgitation on the threshold of a solution – from paradoxes to unifying 
concepts. Circulation 2005; 112: 745-758).  
Devido às características dinâmicas da RMI, com variações do grau de regurgitação 
durante a sístole (distribuição bi-modal, mais importante no início e no fim da sístole), o 
ecocardiograma de stress pode, nestes casos, revelar resultados paradoxais. Em 
determinados doentes, a severidade da regurgitação mitral pode mesmo diminuir com o 
exercício/dobutamina (20%), resultado da reserva contráctil do VE, enquanto 30% dos 




doentes desenvolvem um aumento marcado da regurgitação e da pressão sistólica da 
artéria pulmonar com o exercício.
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 O aumento ou diminuição do grau de regurgitação 
induzida pelo exercício relaciona-se com as alterações do remodeling do VE e da 
deformação valvular, bem como com as modificações no sincronismo entre o VE e os 
músculos papilares.  
Existem vários parâmetros ecocardiográficos morfológicos que devem ser medidos 
(Figura 1-21), designadamente os que traduzem o remodeling global do VE (diâmetros/  
/volumes do VE, índice de esfericidade), o remodeling local do VE (o deslocamento 
apical do músculo papilar postero-medial, as cordas secundárias e a distância entre os 
músculos papilares) e a deformação da válvula mitral (área de tenting sistólica, distância 




Figura 1-21. Avaliação de tethering em três dimensões.  
A: reconstrução ecocardiográfica do VE em 3D. Seta tracejada indica o comprimento de tethering desde 
o annulus mitral anterior à cabeça mais posterior do músculo papilar postero-medial. B: imagem 
esquemática. PM- músculo papilar; LA- aurícula esquerda; LV- ventrículo esquerdo. (com permissão de 
Messas e Guerrero. Paradoxic decrease in ischemic mitral regurgitation with papillary muscle dysfunction: insights 
from three-dimensional and contrast echocardiography with strain rate measurement. Circulation 2001; 104: 
1952-1957).  
Existem inúmeros preditores pré-operatórios, associados à recorrência da regurgitação 
mitral secundária após realização de anuloplastia restritiva, que são indicadores de 
tethering severo e se associam a um mau prognóstico: diâmetro telediastólico>65mm, 
ângulo do folheto posterior mitral>45
o








de tenting>2.5cm2, distância de coaptação (distância entre o plano do annulus e o ponto 
de coaptação)>10mm, distância interpapilar>20mm, índice de esfericidade≥0.7 e  
presença de vários jactos de regurgitação complexos.
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Apesar do conhecimento acumulado na última década, acerca da fisiopatologia e das 
consequências clínicas desta entidade, continua a existir grande controvérsia sobre a 
melhor forma de tratamento. A conduta terapêutica preferencial deve incluir uma 
abordagem individual que incorpore o tratamento médico e considere outras 
modalidades terapêuticas, tais como a cirúrgica, a percutânea e a terapia de 
ressincronização cardíaca, atendendo à gravidade da regurgitação, à presença de 
sintomas, à opção de revascularização e ao grau de remodeling ventricular.   
A terapêutica médica mantém-se como o esteio do tratamento destes doentes, 
salientando-se a utilização de vasodilatadores (inibidores da enzima de conversão da 
angiotensina ou antagonistas dos receptores da angiotensina II), bloqueadores-β 
(carvedilol, bisoprolol, metoprolol), antagonistas da aldosterona, no caso de 
insuficiência cardíaca e diuréticos em situações de sobrecarga hídrica. Alguns destes 
fármacos podem influenciar, gradualmente, o remodeling inverso do VE e, deste modo, 
reduzir as forças de tethering e a gravidade da RMI.  
A terapia de ressincronização cardíaca (CRT) está indicada nos doentes que se mantêm 
em classe III-IV, com depressão da função VE e um QRS>120ms, apesar da 
optimização da terapêutica médica. A CRT produz uma redução imediata no grau de 
regurgitação através do aumento das forças de encerramento, consequência da 
ressincronização dos músculos papilares. Os doentes que respondem, podem exibir, 
ainda, uma redução subsequente da severidade da regurgitação mitral após várias 
semanas ou meses do procedimento, neste caso através da redução do tethering 
relacionado com o remodeling ventricular inverso. A CRT também parece melhorar a 
contracção do annulus mitral e reduzir o componente dinâmico da RMI. No entanto, 
apesar da redução da severidade da regurgitação, continua a persistir algum grau de 
regurgitação residual na maioria dos casos. 
O tratamento cirúrgico da RMI está envolto por alguma penumbra, pois, ao contrário da 
regurgitação mitral primária, em que a correcção geralmente elimina a regurgitação a 
longo prazo, no caso da RMI apenas pode diminuir a sua gravidade. A persistência e 




recorrência da RMI, bem como a ausência de evidência quanto ao papel da cirurgia na 
sobrevivência a longo prazo destes doentes, podem explicar a controvérsia actual. As 
guidelines actuais são um paradigma desta incerteza no seio da comunidade científica: 
as europeias atribuem apenas uma classe de recomendação I (evidência C) aos doentes 
com RM severa que vão ser submetidos a revascularização cirúrgica e que têm uma 
fracção de ejecção superior a 30%; as americanas (AHA/ACC 2014)
101
 apenas 
consideram estes doentes numa classe IIa, segundo a qual seria apenas “razoável” 
operá-los. No contexto de RM moderada e cirurgia coronária, as primeiras atribuem 
uma classe IIa e as segundas IIb. No entanto, existem factos importantes que importam 
referir: primeiro, a cirurgia coronária isolada não corrige normalmente a RMI,
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segundo, a persistência de regurgitação, mesmo que ligeira/moderada está associada a 
um risco acrescido de mortalidade.  
Inicialmente, o tratamento cirúrgico da RMI severa consistia na substituição valvular 
por prótese, pois restabelecia a competência da válvula e era um procedimento 
relativamente directo. No entanto, a mortalidade peri-operatória e a longo prazo 
revelaram-se excessivamente altas devido ao compromisso da função ventricular 
induzido pela perda da geometria ventricular normal. Esta circunstância foi atribuída à 
excisão do aparelho subvalvular durante a substituição.  
O reconhecimento da importância da preservação da função miocárdica e da restauração 
da competência valvular canalizou os esforços em duas direcções distintas. Por um lado, 
optou-se pela manutenção integral de todo o aparelho subvalvular aquando da 
substituição, uma vez que os folhetos e cordas são finos e pliáveis.
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 Por outro lado, 
implementaram-se técnicas reparadoras que pareciam ter a vantagem intuitiva de maior 
resistência às infecções, de maior durabilidade relativamente às próteses biológicas e da 
não necessidade de anticoagulação crónica.  
O conceito de anuloplastia restritiva surgiu com Bach e Bolling,
150
 no contexto de 
regurgitação mitral em doentes com cardiomiopatia dilatada. A fundamentação desta 
técnica assentava no pressuposto de que a redução do tamanho do annulus mitral iria 
favorecer a coaptação dos folhetos, diminuindo o grau de regurgitação e, assim, 
prevenindo a deterioração da função ventricular. A implementação de uma anuloplastia 
restritiva, associada à revascularização coronária, tornou-se, rapidamente, o método 




preferencial no tratamento destes doentes. Todavia, começaram a aparecer inúmeros 
relatos de elevada recorrência da regurgitação mitral, de um baixo remodeling 
ventricular inverso e de uma baixa sobrevivência a médio/longo prazo.
151–153
 Não 
obstante, a maioria dos estudos eram observacionais e muitos apresentavam falhas na 
concepção do trabalho, o que tornava ainda mais difícil retirar conclusões relativas à 
eficácia deste procedimento. Alguns autores apontam a inconsistência nas técnicas 
cirúrgicas utilizadas, nos seguimentos clínicos incompletos, nas populações mal 
definidas ou heterogéneas e, ainda, nos erros metodológicos e estatísticos como 





 avaliaram 100 doentes, consecutivamente submetidos a anuloplastia  
restritiva por RMI, e seguiram-nos clínica e ecocardiograficamente, em média 4.3 anos 
após cirurgia. Cerca de 85% dos doentes não tinham regurgitação, ou era apenas ligeira, 
e a sobrevivência aos 5 anos era de 71%, substancialmente melhor da reportada noutras 
séries cirúrgicas. É interessante notar a relação que encontraram entre o diâmetro tele 
diastólico do VE (DTDVE) pré-operatório e o prognóstico: doentes com DTDVE 
≤65mm tiveram uma melhor sobrevivência aos 5 anos (80%) e um remodeling 
ventricular inverso mais sustentado, do que aqueles cujo DTDVE era superior a 65mm 
(sobrevivência aos 5 anos de 49%; ausência de remodeling ventricular). Gazoni et al,
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demonstraram resultados semelhantes na avaliação de 105 doentes com RMI 
submetidos a reparação, com uma sobrevivência de 84% aos 5 anos e uma baixa 
incidência de regurgitação mitral a médio prazo após a cirurgia (6.3%). 
Ainda assim, é importante reconhecer as lacunas da anuloplastia restritiva. Esta técnica 
apenas corrige a regurgitação mitral tipo I (pura dilatação anular) e alguns casos de tipo 
IIIb (restrição no encerramento valvular) da classificação funcional de Carpentier. O 
remodeling ventricular que ocorre após o EAM e o deslocamento apical-lateral dos 
músculos papilares que condicionam o tethering dos folhetos, não são contemplados. 
Deste modo, o tratamento “completo” da RMI devia visar as alterações secundárias 
associadas à regurgitação propriamente dita (dilatação ventricular, deslocamento dos 
músculos papilares, tethering das cordas tendinosas e a restrição dos folhetos). As 
insuficiências deste procedimento conduziram ao desenvolvimento de múltiplas técnicas 
alternativas, com vista à correcção dessas mesmas lesões, não abordadas pela 
anuloplastia restritiva. 




A secção de cordas secundárias na RMI foi introduzida por Messas et al,
157
 no contexto 
de experimentação animal (Figura 1-22), e foi, posteriormente, aplicada no ser humano 
já por Borger e colegas.
158
 O objectivo seria a redução do tethering dos folhetos através 
da secção de cordas tendinosas secundárias e/ou terciárias criticamente posicionadas. As 
cordas secundárias são as responsáveis pela restrição dos folhetos na RMI crónica, 
embora não tenham um papel preponderante na prevenção do prolapso.  
Na série apresentada por Borger, 43 doentes foram submetidos a secção de todas as 
cordas secundárias com origem no músculo papilar atingido (habitualmente, o 
postero-medial) no seu local de inserção a nível dos folhetos anterior e posterior, 
seguida da implantação de um anel posterior flexível ligeiramente sub-dimensionado 
(28mm-30mm), verificaram uma melhoria na mobilidade dos folhetos e uma menor 
recorrência da regurgitação mitral, sem efeitos deletérios óbvios sobre a função 
ventricular esquerda. 
 
Figura 1-22. Secção de cordas basais para redução do mecanismo de tethering.  
Esquerda: No início, a área dos folhetos excede a necessária a recobrir o annulus, criando uma superfície 
de coaptação dos folhetos, prevenindo a regurgitação mitral (MR). Centro: o enfarte inferior geralmente 
distorce a base do folheto anterior, encontrando-se repuxado pelas cordas basais formando uma dobra, 
reduzindo a superfície de coaptação e causando MR. Direita: a secção de cordas basais pode eliminar 
esta dobra, melhorar a coaptação e reduzir a MR. As cordas marginais previnem a regurgitação. AO- 
aorta. (com permissão de Messas e Guerrero. Chordal cutting: a new therapeutic approach for ischemic mitral 
regurgitation. Circulation 2001;104: 1958-1963). 




Foram também desenvolvidas várias técnicas envolvendo directamente os músculos 
papilares. Kron e companheiros,
159
 criaram uma técnica de reposicionamento do 
músculo papilar posterior, sobretudo no contexto de repuxamento marcado do segmento 
P3. Esta técnica consiste na aplicação de uma sutura, de modo a conectar o músculo 
papilar postero-medial ao annulus mitral, na região adjacente ao trígono fibroso direito. 
Esta sutura é encurtada de forma a aliviar o tethering do segmento P3 e aumentar a 
coaptação dos folhetos.  
Hvass e colegas,
160
 desenvolveram outra técnica de reposicionamento dos músculos 
papilares, utilizando uma funda (“sling”) de Gore-Tex que circundava a base trabecular 
de ambos os músculos papilares e promovia a sua aproximação através da redução da 
distância inter-papilar.  
Menicanti e associados
161
 desenvolveram um procedimento de restauração da geometria 
do VE para o tratamento da RMI crónica e da cardiomiopatia dilatada isquémica que 
consistia na revascularização coronária, procedimento de Dor e imbricação dos 
músculos papilares. A redução da cavidade VE melhorava a orientação dos músculos 
papilares e, consequentemente, a regurgitação mitral. Concomitantemente, apareceram 





 e um balão insuflável de Dacron, também aplicado, 
externamente, na zona de enfarte.  
Tem surgido um grande interesse nas técnicas percutâneas emergentes (MitraClip
®
 e 
anuloplastia transvenosa) em doentes com alto risco cirúrgico. O MitraClip, por 
exemplo, que se baseia no procedimento de Alfieri, consiste na colocação de um clip 
metálico a unir ambos os folhetos, de forma a criar dois orifícios.  
Foram publicados, recentemente, os resultados aos 4 anos do estudo randomizado 
Everest II
162
 que comparava os resultados obtidos pela cirurgia mitral convencional com 
a intervenção percutânea, tendo-se verificado não haver diferenças em termos de 
mortalidade ou persistência de RM≥3+ entre os grupos. No entanto, o braço do 
procedimento percutâneo apresentou uma maior necessidade de reintervenção por 
disfunção valvular (20.4% vs 2.2%, p<0.001, ao 1 ano e 24.8% vs 5.5%, p <0.001, aos 4 
anos). 




É importante salientar que, apesar de haver dezenas de estudos comparativos entre a 
reparação e a substituição mitral no contexto da RMI, a maioria a favorecer a reparação, 
a evidência da superioridade de uma técnica em relação à outra não é consensual. A 
adopção preferencial da reparação baseava-se em estudos observacionais, 
nomeadamente de dois trabalhos relevantes publicados no início de 2000,
140,141
 que 
demonstraram uma superioridade da reparação em termos de sobrevivência global e 
livre de complicações valvulares.  
Mais recentemente, um estudo do grupo da Mayo Clinic,
163
 que envolveu 431 doentes 
com cardiomiopatia isquémica [fracção de ejecção (Fej) ≤ 45%] e RMI submetidos a 
cirurgia (reparação e substituição), comparou ambos os grupos através da realização de 
propensity-matching. Os autores identificaram duas fases de risco distintas: uma inicial 
(primeiro ano), em que os preditores de risco para mortalidade se relacionavam com as 
condições em que o doente se apresentava na altura da cirurgia e as dificuldades 
técnicas encontradas (cirurgia coronária prévia, intervenção emergente, Fej baixa); uma 
fase tardia (>1 ano), em que as co-morbilidades dos doentes (idade, diabetes e 
insuficiência renal) surgiram como os determinantes da mortalidade. Concluíram que, 
nesta população de doentes com cardiomiopatia isquémica e RMI, a escolha do 
procedimento sobre a válvula mitral (reparação ou substituição) não teve influência 
sobre a sobrevivência. 
O único ensaio randomizado realizado até à data, comparando as duas opções cirúrgicas 
(reparação ou substituição) no contexto de RMI severa, foi apenas publicado em Janeiro 
de 2014.
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 Os doentes (n=250) foram aleatoriamente randomizados numa proporção 
1:1 para reparação ou substituição com preservação do aparelho subvalvular. O 
objectivo principal do estudo foi o grau de reversão de remodeling do VE, avaliado 
ecocardiograficamente através do índice de volume telesistólico do VE (LVESVI), 
efectuado 12 meses após a randomização. Os objectivos secundários incluíram a 
mortalidade, índice composto de eventos major cardíacos ou cerebrovasculares (morte, 
AVC, cirurgia mitral subsequente, hospitalização por insuficiência cardíaca ou um 
aumento na NYHA≥1), regurgitação mitral recorrente, qualidade de vida e 
re-hospitalização. Após um ano do início do estudo, não houve diferenças no 
remodeling inverso do VE ou na sobrevivência entre os grupos. A substituição 
providenciou uma correcção da regurgitação mitral mais duradoura (RMI 




moderada-severa: 2.3% vs 32.6%, p<0.001), mas não se verificaram diferenças relativas 
aos resultados clínicos. 
A existência de uma panóplia de tratamentos para a RMI significa, a priori, que não 
existe um tratamento ideal. Este facto é comprovado pelos resultados sub-óptimos a 
longo prazo, nomeadamente quando comparados com a etiologia degenerativa. Avanços 
recentes, no entendimento da fisiopatologia desta entidade, levaram a um conhecimento 
mais aprofundado e que se poderá traduzir, futuramente, num refinamento das técnicas 
cirúrgicas. 
1.3.4.2  Regurgitação mitral secundária não isquémica (cardiomiopatia dilatada) 
Na última década, paralelamente ao aumento do número de doentes com insuficiência 
cardíaca (IC), cresceu o interesse na regurgitação mitral funcional como um potencial 
alvo cirúrgico nestes casos. 
A regurgitação mitral (RM) é um sinal de mau prognóstico em doentes com 
cardiomiopatia dilatada (CMD) terminal e pode estar presente em 30% a 50% dos 
doentes com insuficiência cardíaca crónica.
165
 Este efeito deletério é mais evidente em 
doentes com regurgitação mitral severa, mas também pode ser observado em doentes 
com regurgitação mitral apenas ligeira.
166
 Não obstante, ainda é incerto se a RM é um 
percursor ou apenas um marcador da insuficiência cardíaca progressiva.  
A RM, no contexto de CMD, resulta, primariamente, do tethering dos folhetos, como 
consequência do remodeling ventricular, mais especificamente da perda da geometria 
elíptica (maior esfericidade do ventrículo) e do aumento da dilatação ventricular e do 
annulus mitral.
167
 A disfunção contráctil, na ausência da dilatação ventricular e do 
aumento da esfericidade, não resulta, por si só, em RM. Estes dois factores condicionam 
um deslocamento dos músculos papilares e um redireccionamento mais lateral das 
forças de tethering, normalmente perpendiculares ao plano do annulus mitral, 
resultando numa coaptação incompleta dos folhetos.  
A RM severa, associada a um remodeling ventricular avançado e insuficiência cardíaca, 
representa uma “doença ventricular” mascarada como uma doença valvular. Embora a 
eliminação da RM alivie a sobrecarga de volume do VE, se o remodeling ventricular 




adverso for irreversível, a correcção da RM pode não trazer grandes benefícios. Desta 
forma, é crucial realizar a cirurgia mitral apenas naqueles doentes com alguma 
plasticidade cardíaca ou viabilidade no remodeling inverso. 
Dados recentes, relativamente ao entendimento da fisiopatologia desta doença, 
revelaram que a morfologia dos folhetos não é completamente normal, como se julgara 
outrora. Estudos bioquímicos mostraram alterações na matriz extracelular para além das 
dimensões dos folhetos. A análise de corações explantados na altura da transplantação 
cardíaca, apresentou um maior nível de ácido desoxirribonucleico, de 
glicosaminoglicanos e de colagénio, mas menor nível de água. Isto significa que os 
folhetos mitrais têm alterações das propriedades estruturais intrínsecas, sugerindo que o 
tecido valvular permanentemente distendido (pelo tethering) é incapaz de se estender o 




A terapêutica médica é a base do tratamento destes doentes. A existência de fármacos 
que influenciam positivamente o remodeling geométrico (redução da dilatação do VE 
ou da esfericidade) leva a crer que possam também restaurar a orientação normal dos 
músculos papilares (perpendicular em relação ao annulus mitral) e, desse modo, reduzir 
a regurgitação mitral.  
Através da redução da sobrecarga do VE, vários agentes vasodilatadores intravenosos e 
orais [nitroprussiato, inibidores da enzima de conversão da angiotensina (IECA), 
hidralazina] associados a diuréticos de ansa, podem, em doentes seleccionados, reduzir 
a RM em 1 ou 2 graus. Além disso, foram já bem descritos os efeitos anti-apoptóicos e 
inibidores de fibrose dos antagonistas neuro-hormonais (IECA, bloqueadores dos 
receptores da angiotensina, bloqueadores-β, antagonistas da aldosterona) no tratamento 
da IC crónica. 
A terapia de ressincronização cardíaca (CRT), por outra parte, parece reduzir a RM 
funcional em doentes seleccionados. Este efeito é alcançado através da redução da área 
do orifício regurgitante efectivo (até 50%), do aumento do dP/dT do VE (ratio da 
mudança na pressão ventricular em relação com o tempo) e das forças de encerramento 
sistólico dos folhetos. Acresce, ainda, a possibilidade de uma reversão parcial do 
remodeling do VE com a consequente redução do tethering apical da válvula mitral e da 




RM. A longo prazo, quanto mais extenso for o remodeling do VE proporcionado pela 
CRT, maior será a redução do grau de RM. No entanto, existe recorrência de RM 
significativa quando a CRT é interrompida ou descontinuada.  
Ainda recentemente, um estudo de De Bonis e associados
169
 demonstrou a importância 
da CRT associada à cirurgia mitral em doentes com CMD idiopática e RM severa, na 
medida em que providenciava uma melhoria significativa em termos de sobrevivência, 
no remodeling inverso do VE e nos sintomas (Figura 1-23). 
A correcção cirúrgica da regurgitação mitral, associada à CMD, era tida, historicamente, 
como um procedimento proibitivo. Isto devia-se, em parte, à crença de que a RM servia 
como uma “válvula de escape” de um ventrículo disfuncional, permitindo, dessa forma, 
a sua descompressão durante a sístole. Bolling e colegas,
170
 refutaram esta hipótese e 
demonstraram que o tratamento cirúrgico da RM podia ser efectuado num ventrículo 
disfuncionante, com uma mortalidade razoável (<5%) e, inclusivamente, permitir obter 




Figura 1-23. Curvas de sobrevivência 
actuarial em doentes com RM por 
CMD.  
Estudo comparativo entre doentes 
submetidos a reparação valvular mitral 
isolada e doentes que fizeram CRT 
(terapia de ressincronização cardíaca) 
concomitante e/ou ablação de 
fibrilhação auricular. (reproduzida com 
permissão de DeBonis e Taramasso. 
European Journal of Cardiothoracic 
Surgery 2012; 42: 640-646). 
Este autor afirmou “que havia uma solução anular para um problema ventricular… em 
que a reconstrução da anomalia geométrica do annulus valvular mitral através de um 
anel protésico sub-dimensionado (restritivo), restaura a competência valvular, alivia a 
sobrecarga ventricular excessiva, melhora a geometria ventricular e melhora a função 
ventricular”. 




Apesar do reconhecimento da importância da correcção da regurgitação mitral severa no 
contexto de CMD, a verdade é que não existem grandes estudos prospectivos 
multicêntricos e randomizados que demonstrem uma vantagem da cirurgia em relação à 
terapêutica médica. Sobrevém, ainda, que os dados existentes decorrem de pequenos 
estudos, alguns com patologia isquémica incluída, o que limita, mais ainda, chegar a um 
consenso claro acerca dos benefícios da correcção cirúrgica da RM neste contexto. 
Todavia, a maioria dos relatos cirúrgicos sobre a aplicação da anuloplastia restritiva 
(normalmente 2 a 4 tamanhos abaixo do anel nativo) parece evidenciar uma melhoria 
sintomática destes doentes e uma redução da incidência de reinternamentos por 
descompensação cardíaca. Além do mais, este último procedimento parece estar, 
também, associado a uma reversão do remodeling ventricular, com consequente 
melhoria da contractilidade (fracção de ejecção, volume de ejecção) e redução dos 
volumes tele-diastólicos e tele-sistólicos e da esfericidade ventricular.
171–173
 O 
fundamento da sua utilização é o pressuposto de que a eliminação da RM irá aliviar a 
sobrecarga de volume diastólico e a tensão da parede do VE e melhorar a 
contractilidade miocárdica, favorecendo, assim, uma geometria elíptica mais eficiente. 
As guidelines actuais, apesar de considerarem a cirurgia mitral como opção terapêutica 
em doentes com IC avançada, são bastante cautelosas quanto à classe de recomendação 
(classe IIa ou IIb). Esta posição é compreendida, como já referido, pela ausência de 
estudos prospectivos randomizados nesta área, nomeadamente ensaios que comparem a 
cirurgia mitral com a terapêutica médica em doentes com RM severa e IC avançada, e 
estudos que comparem as várias opções cirúrgicas (plastia vs substituição com 
preservação do aparelho subvalvular) e diferentes técnicas de reparação. 
Apesar destas limitações, a experiência acumulada ao longo dos anos, pelos vários 
centros que se dedicaram ao tratamento cirúrgico desta entidade, permite-nos fazer 
alguns comentários. Primeiramente, a cirurgia mitral, e particularmente a anuloplastia 
restritiva, em doentes com CMD, quando realizada de forma criteriosa e seleccionada, 




Um segundo aspecto, é que a maioria das séries reporta um remodeling inverso 
modesto, mas estatisticamente significativo (aumento da fracção de ejecção, diminuição 




dos volumes tele-sistólicos e diastólicos e dos índices de esfericidade do VE), e 
melhoria franca na qualidade de vida e classe funcional destes doentes. Alguns estudos 
demonstraram, inclusive, algum benefício na capacidade de exercício.
173
  
Em terceiro lugar, com as técnicas actuais de anuloplastia, a recorrência de RM 
moderada ou maior que moderada pode ocorrer em até 35% dos doentes no primeiro 
ano após a cirurgia.
176,177
 Lee et al,
178
 avaliaram os mecanismos de recorrência de RM 
em doentes com CMD e encontraram uma associação entre RM recorrente após a 
cirurgia (≥2+) e um ângulo distal do folheto anterior elevado, uma grande altura de 
coaptação e área de tenting, um VE de grandes dimensões (volumes) e fracções de 
ejecção baixas. A utilização de anéis de anuloplastia rígidos em vez de flexíveis está 




Em quarto lugar, o risco-benefício de reparação vs substituição permanece por 
esclarecer nos doentes com IC avançada, contrabalançando o maior risco de recorrência 
de RM com o menor risco de complicações adversas relacionadas com a válvula, no 
caso da plastia mitral. Em relação à substituição a situação é inversa.  
Por último, temos que o benefício, em termos de sobrevivência, da cirurgia mitral, em 
relação à terapêutica médica convencional ou às novas terapêuticas percutâneas, ainda 
não está estabelecido.  
A melhor informação clínica, disponível até à data, dos resultados da cirurgia mitral em 
doentes com CMD, faz parte da análise de um subgrupo do estudo randomizado Acorn 
CorCap, que foi projectado para avaliar a segurança e eficácia de um aparelho de 
constrição externa do VE (CorCap).
180
 Este ensaio, multicêntrico, envolveu 300 doentes 
com CMD (maioria idiopática, apenas 6% isquémica) e com sintomas de insuficiência 
cardíaca. Os doentes foram divididos em 2 grupos major: doentes com e sem cirurgia 
mitral. O primeiro grupo (com cirurgia mitral) continha 193 doentes que foram 
subdivididos para receberem apenas cirurgia mitral (reparação ou substituição, grupo de 
controle, n=102) e os restantes foram randomizados para cirurgia mitral com 
implantação do aparelho CorCap de suporte cardíaco (grupo de tratamento, n=91). Os 
doentes que não necessitaram de cirurgia mitral (n=107) foram randomizados para 
terapêutica médica (controle, n=50) ou tratamento isolado com CorCap (tratamento, 




n=57). Os critérios de inclusão foram IC em classe NYHA II-IV de natureza isquémica 
ou não isquémica, fracção de ejecção <35%, dimensão tele-diastólica do VE>60mm e 
distância no teste de marcha de 6 min<450m. Os resultados aos 5 anos, do ramo que fez 
cirurgia mitral, foram publicados recentemente e revelaram que a cirurgia pode ser feita 
com baixa mortalidade peri-operatória (1.6%) e com uma razoável mortalidade a médio 
prazo (30% aos 5 anos com uma incidência anual de 6%/ano). Houve uma redução 
estatisticamente significativa de todos os parâmetros volumétricos do VE e uma 
melhoria na fracção de ejecção e no índice de esfericidade aos 5 anos. Cerca de 19% 




A associação do CorCap providenciou uma redução ainda mais significativa no volume 
telediastólico do VE, comparativamente ao grupo que fez cirurgia mitral isolada 
(diferença média de 16.5ml). Salienta-se que 84.2% dos doentes tiveram a sua válvula 
reparada, não havendo diferenças em termos de sobrevivência ou do grau de remodeling 
inverso entre os doentes com reparação ou substituição. 
A selecção apropriada dos candidatos cirúrgicos é fundamental para ter uma 
mortalidade peri-operatória aceitável (idealmente <2%) e para a optimização dos 
resultados a médio/longo prazo. Para tal, os doentes devem ter condições cirúrgicas e 
médicas favoráveis e alguma evidência de viabilidade de remodeling ventricular 
inverso, através de exames complementares de diagnóstico. Doentes com resistências 
vasculares pulmonares fixas, hipertensão pulmonar irreversível e disfunção ventricular 
direita avançada são doentes com risco extremamente elevado ou mesmo proibitivo para 
cirurgia mitral. Doentes com cirurgia cardíaca prévia também apresentam um risco 
inerentemente mais elevado.  
Existem também características clínicas que se associam a um prognóstico mais nefasto, 
no caso de IC avançada, tais como: taquicardia persistente em repouso; pressão de pulso 
baixa; tolerância ou necessidade de redução das doses de vasodilatadores ou 
bloqueadores-β; hiponatrémia, azoto ureico e creatinina sérica elevados na ausência de 








Inversamente, reconhecem-se vários parâmetros que podem indiciar a potencialidade de 
obter um remodeling inverso após a cirurgia, nomeadamente um índice de esfericidade 
do VE baixo (medição ecocardiográfica), manutenção da capacidade de torsão do VE 
durante a sístole [através da ressonância magnética nuclear (RMN)] e níveis baixos de 
fibrose miocárdica (RMN com realce por gadolínio). O grau de reserva contráctil do VE 
avaliado por estimulação inotrópica ou exercício é um preditor da função VE após a 
cirurgia mitral em doentes pouco sintomáticos e na IC de instalação aguda ou crónica 
sintomática. A ausência de resposta à CRT, apesar da presença de alterações eléctricas 
favoráveis, pode ser um marcador indirecto de reserva contráctil limitada e/ou 
viabilidade de remodeling. 
A abordagem terapêutica destes doentes deve ser feita de uma forma integrada, podendo 
ser escalonada desde opções menos invasivas até à cirurgia. A terapêutica médica é 
mandatória e deverá ser optimizada em todos os doentes. A CRT deverá ser instituída 
em todos os doentes que tenham indicações clínicas/electrocardiográficas favoráveis. 
Postos estes primeiros passos (terapêutica médica e CRT), o grau de regurgitação mitral 
deverá ser avaliado. Se a RM continuar a ser severa, a cirurgia deverá ser considerada.  
Os doentes devem ser alertados para o risco cirúrgico e para os resultados expectáveis 
após a cirurgia. A maioria dos estudos na população de doentes com RM severa e IC 
avançada sugere que a cirurgia mitral deverá resultar numa melhoria modesta da função 
do VE, bem como num grau também modesto de reversão do remodeling do VE e numa 
melhoria significativa da capacidade funcional dos doentes (uma ou mais classes 
funcionais da NYHA). 
Vários aparelhos de implantação percutânea foram desenvolvidos nos últimos anos, 
com resultados pouco consistentes, exceptuando o caso do MitraClip
®
. O ensaio 
randomizado Everest II colocou frente-a-frente, pela primeira vez, uma técnica 
percutânea (MitraClip
®
) com a cirurgia mitral convencional.
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 Os resultados deste 
estudo multicêntrico aos 4 anos foram publicados recentemente, como já foi 
previamente referido, e revelaram que o procedimento percutâneo está associado a uma 
mortalidade e melhoria sintomática semelhante à da cirurgia convencional. Todavia, os 
doentes adstrictos ao MitraClip
® 
revelaram uma maior incidência de RM persistente e, 
consequentemente, de reoperação, para além de exibirem um remodeling ventricular 




inverso menos significativo que na cirurgia.
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 No entanto, na análise isolada dos 
doentes com regurgitação mitral funcional, os resultados (sobrevivência global e 
sobrevivência livre de reoperação mitral) foram equiparáveis nos dois procedimentos a 
um ano e mantiveram-se aos quatro anos. 
A existência de um consenso crescente, quanto à importância da RM no contexto de 
disfunção do VE e de insuficiência cardíaca, tem trilhado o desenvolvimento de vários 
métodos médicos, cirúrgicos e mesmo híbridos no sentido de eliminar a RM. Espera-se 
que a sua correcção resulte em vantagens de ordem clínica, podendo incluir, ao longo do 
tempo, uma melhor sobrevivência. Todavia, a morbilidade destes novos procedimentos 
deve ser suficientemente baixa para não ultrapassar os benefícios clínicos obtidos com a 
redução da RM. Um novo ensaio randomizado - COAPT Trial (Clinical Outcomes 
Assessment of the MitraClip Percutaneous Therapy for High Surgical Risk Patients) - 
está em processo de recrutamento de doentes e irá randomizar doentes de alto risco 
cirúrgico com RM funcional clinicamente significativa em terapia médica ou 
MitraClip
®
. Os resultados deste ensaio poderão desvendar, um pouco mais, a melhor 
forma de tratar estes doentes. 
1.4 OBJECTIVOS  
O conteúdo desta dissertação, fruto do trabalho efectuado pelo autor no Centro de 
Cirurgia Cardiotorácica (CCT) do Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra 
(CHUC), durante os últimos quatro anos, resulta da análise da população e dos 
resultados obtidos em 4032 doentes, a que corresponderam 4276 intervenções 
valvulares mitrais, isolada ou em associação com outras patologias cardíacas, pela 
equipa de cirurgiões deste Centro.  
Esta análise foi realizada a partir da base de dados dedicada a este grupo, criada, 
mantida, desenvolvida e actualizada pelo autor.   
A patologia valvular mitral tem suscitado grande interesse a nível da comunidade 
cardiológica e da cirurgia cardíaca, em virtude das alterações na sua expressão 
fisiopatológica que ocorreram nas últimas décadas e que tiveram como consequência 




mudanças na forma de abordar o doente mitral, de o tratar (médica ou cirurgicamente) e 
e de o seguir clinicamente. 
Estas alterações têm vindo a ser documentadas na literatura internacional de uma forma 
consistente, não havendo, contudo, informação relativa a possíveis mudanças no cenário 
nacional.  
Apesar de uma noção empírica destas mudanças na população portuguesa, existe 
escassez de dados objectivos que nos ajudem a perceber o grau de transformação 
ocorrida ao longo do tempo. Acresce, ainda, que o desconhecimento da prevalência das 
diversas patologias que atingem a válvula mitral e que necessitam de tratamento 
cirúrgico impede a criação de potenciais alvos de intervenção, por forma a melhorar os 
resultados da cirurgia. 
Não obstante o crescimento da cirurgia reconstrutiva mitral, pouco se sabe dos 
resultados na população portuguesa e da penetração desta técnica como arsenal 
terapêutico predominante. O objectivo geral do presente trabalho, é dar resposta a esta 
lacuna aproveitando, para isso, a experiência ímpar acumulada no panorama nacional do 
CCT dos CHUC, na medida em que neste centro são realizadas valvuloplastias mitrais 
desde há mais de 25 anos, em todo o espectro de lesões patológicas, o que permite 
avaliar os resultados das mesmas técnicas a longo prazo. 
Este caminho, desbravado no decorrer das duas últimas décadas, poderá ser adaptado e 
aprimorado por outros que desejem abraçar este tipo de cirurgia. 
Apesar do forte componente reparador presente em todo o estudo, foram realizadas mais 
de 700 substituições da válvula mitral, possibilitando uma comparação destes resultados 
com os da valvuloplastia, adaptados à realidade portuguesa. 
Para os objectivos específicos que se pretendem atingir, foram elaborados vários 
estudos parcelares dentro das várias etiologias mitrais mais frequentes. Estes estudos 
encontram-se enquadrados nos quatro grupos abaixo apresentados. Alguns desses 
estudos resultaram em artigos aceites/publicados em revistas científicas internacionais 
da especialidade (com peer-review) e constituem parte integrante desta dissertação.  




DESCRIÇÃO DAS CARACTERÍSTICAS DO DOENTE MITRAL CIRÚRGICO 
NAS DUAS ÚLTIMAS DÉCADAS 
Análise das alterações demográficas dos doentes submetidos a cirurgia mitral no 
decurso do estudo 
 Documentar as alterações verificadas ao longo do tempo nas características 
basais do doente submetido a cirurgia valvular mitral, com especial incidência 
na idade de apresentação à cirurgia, distribuição pelo sexo, presença de 
co-morbilidades e prevalência do tipo de etiologia dominante em cada década 
contemplada no trabalho.  
 Discriminar as cirurgias associadas à cirurgia mitral e sua distribuição temporal. 
Análise das lesões valvulares verificadas durante a cirurgia 
 Relatar as alterações encontradas intraoperatoriamente, especificando o tipo de 
lesões primárias, o atingimento dos segmentos valvulares e a co-existência de 
lesões secundárias.  
Análise da cirurgia reconstrutiva e de substituição mitral 
 Documentar a prevalência e evolução ao longo do tempo das várias opções 
terapêuticas (substituição e reparação mitral), dentro das patologias 
predominantes (reumáticas e não reumáticas). 
 Estabelecer um perfil clínico associado a cada uma das técnicas. 
Análise das reoperações mitrais 
 Documentar a evolução das reoperações mitrais ao longo do período do estudo e 
a sua relação com as diferentes etiologias da doença valvular mitral. 
AVALIAÇÃO DOS RESULTADOS DA CIRURGIA NA PATOLOGIA MITRAL 
DEGENERATIVA 
Prolapso isolado do folheto posterior 
 Avaliar os resultados da cirurgia valvular mitral em doentes com prolapso 
isolado do folheto posterior.  




 Descrever as técnicas empregues na reparação deste tipo de lesão e alterações 
ocorridas ao longo do tempo.  
 Avaliar a reparabilidade e factores que a possam influenciar.  
 Determinar a sobrevivência global destes doentes, comparando com a população 
portuguesa geral ajustada ao sexo e idade.  
 Determinar a durabilidade da reparação, tendo como indicador indirecto a 
incidência de reoperações. 
Prolapso do folheto anterior ou prolapso de ambos os folhetos 
 Avaliar os resultados da cirurgia valvular mitral em doentes com prolapso 
isolado do folheto anterior ou prolapso de ambos os folhetos.  
 Descrever as técnicas empregues na reparação e alterações ocorridas, desde a 
utilização das técnicas clássicas de Carpentier até às técnicas mais “acessíveis”, 
como a aplicação de cordas artificiais.  
 Avaliar a reparabilidade e factores que a possam influenciar.  
 Determinar a durabilidade da reparação e factores prognósticos negativos 
associados. 
Valvuloplastia no doente assintomático com função preservada 
 Avaliação da cirurgia mitral (valvuloplastia) no doente assintomático com 
função preservada. 
 Determinação do impacto da cirurgia mitral precoce neste contexto e 
identificação de sub-grupos de risco. 
Complicações da cirurgia reparadora mitral 
 Apresentação de complicações possíveis da cirurgia reparadora mitral, em 
particular, a rotura de cordas artificiais e o enfarte peri-operatório. 
AVALIAÇÃO DOS RESULTADOS DA CIRURGIA NA PATOLOGIA MITRAL 
REUMÁTICA 
Introdução ao score morfológico reumático 
 Avaliação do impacto do score na predição da reparabilidade e na durabilidade 
da valvuloplastia mitral.  




 Determinação de factores associados à substituição por prótese/reparação. 
 Avaliação de factores preditores independentes da necessidade de reoperação ao 
longo do tempo.  
Comparação da cirurgia de reparação vs substituição na patologia reumática 
 Análise do impacto das duas técnicas na mortalidade precoce e tardia. 
 Determinação de factores preditores de mortalidade e de reoperação (causas de 
falência da reparação) a longo prazo.  
Avaliação da cirurgia mitral após a valvuloplastia mitral percutânea  
 Avaliação da exequibilidade da reparação mitral neste contexto e análise dos 
resultados da cirurgia após recorrência da doença mitral e/ou falência do 
procedimento percutâneo. 
AVALIAÇÃO DOS RESULTADOS DA CIRURGIA VALVULAR MITRAL E 
AÓRTICA COMBINADA 
Análise da cirurgia valvular aórtica e mitral concomitante (reparação ou substituição 
da válvula mitral?) 
 Determinação do impacto da opção cirúrgica, reparação vs substituição da 
válvula mitral, na sobrevivência e eventos adversos ao longo do tempo. 
Avaliação do impacto da presença de regurgitação mitral secundária ou funcional no 
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2.1 POPULAÇÃO – DEFINIÇÃO, ORIGEM E COLHEITA DE DADOS 
Este estudo engloba a análise de 4276 cirurgias valvulares mitrais com o auxílio de 
circulação extracorpórea, no Centro de Cirurgia Cardiotorácica (CCT) no período 
compreendido entre Janeiro de 1992 e Dezembro de 2012. Na medida em que existiram 
doentes que foram submetidos mais do que uma vez a cirurgia valvular mitral, no 
decorrer do estudo, o número total de doentes contemplado na análise é de 4032. 
Na avaliação foi incluído todo o espectro da etiologia da doença mitral (doença 
degenerativa, reumática, secundária ou funcional, protésica, endocardite e outras), 
excepto a patologia congénita. Também se contemplaram as várias formas de 
apresentação da patologia mitral: isolada, associada (outra doença valvular, doença 
coronária, doença da aorta ascendente e outras) e reoperação (protésica e não protésica). 
Os dados referentes a esta população de doentes provieram de registos electrónicos e 
não electrónicos. O Centro de Cirurgia Cardiotorácica dispõe de uma base de dados 
desde 1988, projectada para o registo prospectivo de informação de doentes submetidos 
a cirurgia valvular. No entanto, em virtude da especificidade da análise idealizada para 
esta tese e da ausência de dados considerados relevantes para o trabalho na base 
generalista da doença valvular, foi necessária a criação de uma nova base de dados que 
incluiu, apenas, o registo da cirurgia valvular mitral (Apêndice I).  
Foram, escrupulosamente, analisados pelo autor todos os relatórios cirúrgicos, onde 
estão descritos os detalhes da patologia observada intra-operatoriamente, as técnicas 
cirúrgicas utilizadas, os resultados dos testes com instilação de soro fisiológico gelado, 
no caso de reparação mitral, e a avaliação ecocardiográfica transesofágica e 
hemodinâmica após saída de bypass cardiopulmonar.   
Em dezoito doentes (0.4%) não foi possível averiguar a etiologia mitral em causa. 
Sempre que não foi possível obter dados sobre determinada variável (demográfica, 
ecocardiográfica, operatória), optou-se por deixar como missing, não substituindo o 
valor/dado em falta, pela mediana ou média da amostra em análise. 
O follow-up dos doentes incidiu, na generalidade, na avaliação da sobrevivência global 
e livre de reoperação mitral. A obtenção dos eventos e/ou verificação da morte do 
doente, foi feita através da pesquisa informática no sistema hospitalar [incluindo o RNU 
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(rede nacional de utentes)], do registo de conservatória civil e contactos telefónicos. Em 
várias sub-populações foi possível um seguimento mais detalhado, incluindo capacidade 
funcional (classe funcional da New York Heart Association), eventos adversos e 
follow-up ecocardiográfico. Os doentes oriundos do estrangeiro foram excluídos neste 
tipo de análise. Os dados do seguimento clínico foram introduzidos num formulário em 
separado (Apêndice II).  
A data de encerramento do follow-up foi 31-12-2013. 
A descrição e a definição das variáveis analisadas (pré-operatórias, operatórias e 
pós-operatórias) encontram-se detalhadas no apêndice III. 
2.2 REFERENCIAÇÃO DOS DOENTES  
O Centro de Cirurgia Cardiotorácica do Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra 
recebe doentes de todo Portugal continental e insular, assim como, doentes de fora do 
país. 
A referenciação dos doentes é feita pelo cardiologista que segue o doente, sendo a 
apresentação e discussão do caso feita mediante a visualização dos exames a que foram 
submetidos (ecocardiograma transtorácico ou transesofágico, cateterismo cardíaco, 
provas de função respiratória, eco-doppler carotídeo, TAC torácica, etc). Quando não é 
possível a discussão presencial do caso com o cardiologista, o doente é enviado a uma 
consulta no CCT, fazendo-se acompanhar dos seus respectivos exames, para ser 
observado por um dos cirurgiões especialistas. 
Esta consulta permite uma segunda triagem do doente e a requisição de exames que não 
foram realizados e considerados importantes pelo médico que fez essa avaliação. 
Aproximadamente 55% dos doentes referenciados para cirurgia mitral foram oriundos 
de Coimbra e da região Centro (Aveiro, Covilhã, Figueira da Foz, Guarda, Leiria, 
Viseu, entre outros) e cerca de 40 % do resto do país (Figura 2-1). 




Figura 2-1. Distribuição percentual das áreas de referenciação dos doentes durante o período do 
estudo. 
Os doentes vindos do estrangeiro tiveram como proveniência, na grande maioria dos 
casos, Israel, Espanha e PALOP (Países Africanos de Língua Oficial Portuguesa), com 
um predomínio da etiologia degenerativa mixomatosa nos primeiros países e da 
etiologia reumática nos doentes vindos dos PALOP. 
2.3 METODOLOGIA CIRÚRGICA 
2.3.1 Profilaxia antibiótica  
A profilaxia cirúrgica realizada foi concebida, em reunião de consenso, com a comissão 
de infecção dos CHUC. Até uma hora antes da indução anestésica, procede-se à 
primeira administração de antibióticos, segundo o esquema de profilaxia que agora 
constitui protocolo do Serviço: vancomicina (30-50 mg/Kg/dia ev até 1gr 12/12 horas) e 
netilmicina (5mg/Kg/dia ev, toma única) nos doentes que tiverem material protésico 
(prótese valvular ou anel protésico). No caso de não haver material protésico envolvido, 
só se administra vancomicina. Nos doentes com alterações renais, detectadas 




Zonas de referenciação dos doentes 
Região Centro Portugal continental Ilhas Estrangeiro
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aminoglicosídeo, normalmente, por uma cefalosporina de terceira geração (ceftriaxone 
ou ceftazidima). Estes esquemas de profilaxia são mantidos, regra geral, por períodos de 
48 horas. 
2.3.2 Procedimento cirúrgico 
A abordagem cirúrgica da válvula mitral é feita, maioritariamente, por esternotomia 
mediana ou toracotomia anterolateral direita (doentes jovens e/ou reoperações). Após 
abertura mediana e suspensão do pericárdio (excepto o lado esquerdo do pericárdio), o 
circuito de circulação extracorpórea é instituído através da canulação da aorta 
ascendente/arco aórtico e das duas veias cavas. A cava superior é canulada através de 
uma incisão no apêndice auricular direito e a cava inferior canulada directamente. O 
tipo de oxigenador utilizado variou durante o período de tempo estudado: entre 1992 e 
1994, foi usado apenas o de bolhas; em 1995 e 1996 foram utilizados, aleatoriamente, o 
de bolhas e o de membrana e, a partir de 1997, apenas o de membrana. A circulação 
extracorpórea é conduzida com um fluxo arterial de 2.2 a 2.4l/min/m2 e a pressão 
arterial média mantida, regra geral, entre os valores de 55 a 65mmHg. 
O método de protecção miocárdica preferencial é a cardioplegia fria cristalóide 
anterógrada, administrada na raiz da aorta ou directamente nos ostia coronários (na 
presença de regurgitação aórtica significativa), em hipotermia moderada (28-30
o
C). Em 
alguns casos, nomeadamente em reoperações ou no contexto de regurgitação mitral 
isquémica, também se adopta a fibrilhação ventricular hipotérmica, sem clampagem da 
aorta. Salienta-se que, na grande maioria das cirurgias mitrais, com cirurgia coronária 
associada, a metodologia adoptada foi a realização das anastomoses coronárias distais 
em fibrilhação ventricular hipotérmica, em primeiro lugar, seguida de clampagem 
aórtica e administração de cardioplegia para realização da cirurgia mitral. As 
anastomoses proximais, quando existentes, foram realizadas sob clampagem tangencial 
da aorta e os enxertos colocados na face anterior. Desta forma, conseguimos reduzir o 
tempo de isquémia em ventrículos por vezes disfuncionantes.  
O acesso tradicional à válvula mitral é feito através de uma incisão, paralela ao sulco 
inter-auricular, após dissecção do sulco de Waterston. A incisão é, geralmente, 
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estendida superiormente até ao tecto da aurícula esquerda, contornando posteriormente 
a veia cava superior e, inferiormente, até à face posterior da aurícula esquerda, entre as 
duas veias pulmonares inferiores. Utiliza-se um afastador manual de Cooley, para expor 
a anatomia do aparelho valvular mitral quando se emprega esta via de acesso. Em 
muitos casos, nomeadamente na presença de aurículas direitas volumosas, aquando de 
cirurgia tricúspide concomitante e/ou reoperações, aborda-se a válvula mitral através da 
aurícula direita, via septo inter-auricular. 
A forma de testar a competência da válvula mitral foi-se alterando até à actualidade. 
Durante os primeiros tempos, o teste era efectuado para todo o tipo de válvulas 
(reumáticas e não reumáticas) através de um catéter colocado no ápex do VE (sutura 
apoiada em dois pledgets de Teflon) ligado à máquina de CEC, com instilação de 
cardioplegia ou soro gelado sobre alta pressão. No final da primeira “década” do estudo, 
este teste foi descontinuado para a avaliação das válvulas não reumáticas, numa 
primeira fase, mantendo-se, apenas, na etiologia reumática porque a rigidez dos folhetos 
e do aparelho subvalvular impedia uma coaptação correcta dos folhetos, dificultando a 
interpretação da competência valvular. No entanto, após algumas complicações no local 
de colocação do cateter, optou-se, também, por abandonar, de forma gradual, esta 
prática mesmo neste tipo de válvulas. Actualmente, o teste é feito apenas com instilação 
directa de soro fisiológico gelado no VE, através da válvula mitral, sendo a reparação 
avaliada após saída de CEC com o eco transesofágico. 
A expurga de ar, após realização da cirurgia mitral, é de suma importância. No caso da 
reparação valvular, utiliza-se um vent de aspiração, inserido através da incisão auricular, 
sob visualização directa na cavidade ventricular esquerda, encerrando-se de seguida a 
auriculotomia. No caso da substituição valvular com prótese mecânica, é colocada uma 
sonda de Foley, através da prótese, e insuflado o balão com cerca de 5cc de soro 
fisiológico, de forma a torná-la incompetente. No caso de prótese biológica, é colocado 
um dreno ou vent de aspiração. São feitas várias manobras de enchimento e aspiração 
das cavidades esquerdas, através do vent ventricular e do aspirador colocado na aorta 
ascendente, em conjunção com ventilação pulmonar manual, para poder expulsar o ar 
retido nas veias pulmonares, e massagem cardíaca manual. Todo este processo é feito 
com o auxílio do ecocardiograma transesofágico que permite verificar a existência de ar 
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residual, após as manobras de expurga de ar. O vent ventricular é normalmente retirado 
quando já não há ar observável nas cavidades esquerdas no ETE. 
2.3.2.1 Técnicas cirúrgicas utilizadas na reparação mitral 
O Centro de Cirurgia Cardiotorácica do CHUC adoptou, desde muito cedo, pela mão do 
seu Director, Professor Doutor Manuel Antunes, as técnicas de reparação mitral 
preconizadas por Carpentier. Deste modo, desde 1988, ano da sua chegada ao centro, 
que se fazem cirurgias reparadoras da válvula mitral nas suas várias vertentes 
etiológicas, particularmente, a etiologia reumática e a degenerativa. 
A filosofia do CCT pressupõe que, a priori, todas as válvulas podem ser reparadas. 
Baseado nesta presunção, é realizada, antes de se iniciar qualquer procedimento 
correctivo, uma análise detalhada de todos os componentes da válvula. A utilização do 
ETE na avaliação intra-operatória, antes da entrada em circulação extracorpórea, serve, 
desde o início, como um importante adjuvante na compreensão e detecção dos 
mecanismos subjacentes à disfunção valvular. Possibilita ao cirurgião ter uma noção 
prévia das lesões que irá encontrar e, de alguma forma, fazer uma delineação primária 
da abordagem à patologia existente. No entanto, nunca o isenta da análise minuciosa, in 
loco, do anel mitral, dos folhetos, das cordas tendinosas e dos músculos papilares.  
Por outro lado, o ETE, após saída de bypass cardiopulmonar, proporciona a verificação 
dos resultados da reparação, quer em termos funcionais, quer em termos anatómicos. 
Nenhum doente “saiu do bloco” com uma regurgitação observável, no ETE, maior que 
ligeira (1+). Para além deste aspecto quantitativo, este exame também permite observar 
a área de coaptação dos folhetos, a profundidade de coaptação, a existência de prolapsos 
residuais e de SAM (systolic anterior motion) da válvula mitral. 
A exposição da válvula mitral é condição primordial, para permitir a visualização 
completa de todos os seus constituintes e identificar as lesões que causam disfunção. A 
colocação de três suturas, uma na porção média do anel posterior (P2) e as outras duas 
em cada comissura são elemento chave, na medida em que aproxima a válvula do 
campo de visão do cirurgião e também permite a abertura do anel mitral. A elevação da 
mesa operatória, com um ligeiro tilting para o lado oposto do cirurgião, e a não 
suspensão do lado esquerdo do pericárdio (para não levantar o ápex do coração) 
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também auxilia a sua vizualização. Não deve ser menosprezada a observação da 
aurícula esquerda, quanto ao seu espessamento, presença de trombos, calcificações e 
lesões de jacto. Estas últimas lesões são importantes, quando presentes, pois podem dar 
indicação do folheto mitral que se encontra prolapsado (oposto ao local da lesão de 
jacto) ou com restrição na sua mobilidade, no caso de tethering do folheto (do mesmo 
lado da lesão). 
O annulus mitral é inspeccionado, verificando-se a presença, ou não, de dilatação. 
Embora seja, na grande maioria dos casos, a porção posterior que se encontra dilatada, 
reconhece-se hoje que a porção anterior (fibrosa) também dilata, e, portanto, é 
imperativo utilizarem-se anéis protésicos completos. Devem, também, ser averiguadas 
quaisquer deformidades e/ou áreas de retracção anormal associadas, assim como a 
presença de calcificações. 
A utilização de ganchos (“nerve hooks”) facilita a exposição e avaliação do aparelho 
subvalvular, cordas tendinosas e músculos papilares. As cordas tendinosas são 
examinadas quanto ao número e distribuição, alongamento ou encurtamento, espessura 
e rotura. A flexibilidade dos tecidos e mobilidade dos folhetos deve ser avaliada, 
constituindo o segmento P1 um bom ponto de referência, pois encontra-se menos 
envolvido que os restantes segmentos.  
No caso do prolapso de um determinado segmento, o bordo livre normalmente passa o 
plano do anel mitral e é importante distinguir este aspecto do chamado billowing dos 
folhetos, em que apenas o corpo do folheto ultrapassa o orifício mitral. O billowing, ao 
contrário do prolapso, não causa regurgitação mitral. Torna-se importante identificar a 
causa de prolapso, se é rotura ou alongamento de cordas tendinosas ou um músculo 
papilar alongado (fibrose pós-EAM). Todos os segmentos devem ser avaliados, não se 
podendo esquecer as zonas comissurais. Estas últimas podem ser facilmente 
identificadas pelo entalhe entre ambos os folhetos e a distribuição das cordas em forma 
de leque, provenientes do mesmo músculo papilar e dividindo-se, antes de atingirem o 
bordo livre. Devido à importância que o folheto anterior tem no mecanismo de 
encerramento da válvula mitral, deve ser dada uma relevância particular a este folheto, 
nomeadamente na avaliação do seu comprimento e largura pois é de onde advém a área 
de coaptação da válvula. 
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A reparação de válvulas reumáticas, apesar de seguir os mesmos princípios da cirurgia 
reconstrutiva das válvulas degenerativas, foi analisada separadamente, por apresentar 
especificidades próprias que as distinguem das demais etiologias. Foram reparadas mais 
de 1600 válvulas mitrais reumáticas desde 1992 até 2012, o que correspondente a 73.5% 
de toda patologia reumática que necessitou de intervenção cirúrgica. Salienta-se que se 
encontram incluídas, nesta percentagem, reoperações reumáticas e que a percentagem 
de plastias realizadas, em válvulas não intervencionadas, é, ainda, superior.  
Na figura 2-2 é possível ver a distribuição das várias técnicas dentro das plastias 
reumáticas realizadas.  
A comissurotomia mitral aberta foi a técnica mais realizada por existir um componente 
estenótico subjacente (fusão comissural), na maioria dos casos de patologia reumática. 
Por vezes, é difícil identificar correctamente as comissuras, devido ao grau de fibrose 
subjacente. Com o auxílio dos ganchos, exercendo alguma tracção vertical nos bordos 
livres dos folhetos, é possível o seu reconhecimento que surge, normalmente, como um 
sulco delineado, correspondente à linha de fusão. A abertura das comissuras é feita com 
uma lâmina de bisturi n
o
15, começando desde o centro do orifício até cerca 3mm a 5mm 
do anel mitral. Utilizamos, preferencialmente, uma lâmina recta na comissura postero-
medial e uma lâmina angulada na comissura antero-lateral.  
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As válvulas reumáticas apresentam associadamente um grau importante de obstrução 
subvalvular, provocado pela retracção e espessamento de cordas tendinosas. Por este 
motivo, a divisão dos músculos papilares (papilotomia) e das cordas tendinosas assume 
um papel fulcral para uma boa abertura da válvula mitral. Outra manobra que auxilia a 
abertura e mobilização da válvula, mais precisamente o folheto posterior, é a secção de 
cordas secundárias e/ou basais. Este folheto encontra-se, usualmente, retraído e a 
excisão meticulosa das cordas responsáveis por essa retracção, desde a sua zona de 
implantação no folheto até à sua base de implantação no músculo papilar ou a partir de 
outra corda, providencia a sua maior mobilização. 
O anel mitral apresenta alterações distintas na patologia reumática, apresentando um 
envolvimento praticamente constante da sua porção posterior e raramente da sua porção 
anterior inter-trigonal, que se encontra, de um modo geral, envolvida na patologia 
degenerativa. Em virtude desta idiossincrasia anatómica e com a experiência adquirida 
ao longo do tempo, a tendência actual tem sido realizar uma anuloplastia de contenção 
do folheto posterior, de forma a levantá-lo e a reduzir o diâmetro antero-posterior do 
anel mitral.  
Para este efeito, é efectuada uma plicatura no anel posterior, uma modificação da 
técnica de Paneth, em que são feitas duas suturas paralelas apoiadas em dois pledgets de 
Teflon nas regiões comissurais e um terceiro pledget na porção média do folheto 
posterior, ajustando-se a sutura até se obter a superfície de coaptação desejada.  
Nos primórdios da reparação de válvulas estenóticas, era efectuada uma 
comissuroplastia para suspender as comissuras, como complemento à comissurotomia 
mitral, através da plicatura desta zona com uma sutura em U apoiada em pledgets de 
teflon. Esta técnica foi completamente abandonada no final dos anos noventa. 
No caso de implantação de um anel protésico, privilegia-se, na grande maioria dos 
casos, a utilização de um anel clássico (rígido) de Carpentier. Esta opção deve-se, 
sobretudo, à capacidade que este anel tem em fornecer a rigidez necessária, para se 
conseguir uma remodelação de uma estrutura altamente fibrótica, como é o anel mitral 
reumático. A escolha do número do anel é baseada na medição do folheto anterior, 
devendo esta contemplar, quer a base, quer a altura do folheto.  
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A colocação das suturas, nas comissuras, auxilia a medição transversal 
(inter-comissural) e a tracção vertical das cordas marginais do folheto anterior, através 
de dois ganchos, permite avaliar a sua altura. O medidor seleccionado, para além de 
englobar a distância inter-comissural, deve estar posicionado de forma a cobrir toda a 
superfície do folheto anterior estirado pelos ganchos.  
A colocação das suturas no anel nativo deve ser feita cerca de 1mm externamente à 
zona de transição dos folhetos com a parede da aurícula esquerda. Habitualmente, após 
colocação das três suturas para exposição da válvula (centro do anel posterior e 
comissuras), são colocadas mais três suturas em U, com um poliéster 3/0, no anel 
anterior e outras três suturas em cada lado da linha média do anel posterior. A distância 
de entrada e saída de cada sutura varia, em regra, com o grau de redução que 
pretendemos, rondando em média os 8mm a 10mm. O intervalo entre cada sutura deve 
ser de 2-3mm. 
Desde muito cedo se utilizaram cordas artificiais de ePTFE (politetrafluoroetileno 
expandido) para corrigir prolapsos dos folhetos, sendo a técnica de implantação 
idêntica, independentemente da patologia mitral envolvida.  
As cordas de ePTFE utilizadas são geralmente de tamanho 4/0 ou 5/0 e implantadas aos 
pares. A sutura é passada inicialmente através da porção fibrosa do músculo papilar, 
apoiada em pledget de teflon para impedir a rotura do músculo. Depois, cada “braço” da 
sutura é passado através da margem livre da zona prolapsante, na sua porção espessa. 
Os dois lados da sutura não devem estar espaçados mais que 4mm a 5mm na margem 
livre do folheto. O comprimento das cordas artificiais deve ser ajustado, com as suas 
congéneres nativas não alongadas, ou rotas, para que o plano de coaptação dos folhetos 
seja feito ao mesmo nível nesta zona. Após uma primeira medição ajustada às cordas 
tendinosas nativas adjacentes, são dados apenas dois nós, “não travados”, de forma a 
permitir novos ajustes.  
Quando todas as cordas artificiais estão implantadas, faz-se um primeiro teste com 
instilação de soro fisiológico gelado, sendo, neste momento, possível verificar a altura 
correcta das cordas, a superfície de coaptação dos folhetos e a existência de algum 
prolapso incipiente ou retracção de algum segmento. Se houver alguma destas duas 
últimas situações, podemos reduzir ou aumentar a altura das cordas, respectivamente, 
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até estarmos convictos do bom resultado final. Devem ser dados entre oito a dez nós, 
pois esta sutura é muito deslizante e os nós podem facilmente ser desfeitos. Tentamos 
deixar sempre o nó na superfície ventricular do folheto, afastado da zona de contacto 
dos folhetos para evitar o trauma do folheto em aposição. As técnicas clássicas de 
Carpentier,
1
 tais como a transposição e encurtamento de cordas tendinosas, foram 
utilizadas com maior frequência na primeira década do estudo, tendo vindo a ser, 
progressivamente substituídas pela utilização de cordas artificiais.  
A prevalência da reparação mitral no contexto da patologia não-reumática foi 
significativamente mais elevada, com cerca de 92.6% de plastias mitrais realizadas. 
A figura 2-3 mostra a distribuição das várias técnicas, dentro da reparação de válvulas 
de etiologia não-reumática. 
 
Figura 2-3. Técnicas cirúrgicas utilizadas na reparação de válvulas não reumáticas. 
O prolapso posterior foi tratado, durante muitos anos, com ressecção limitada ao 
segmento doente (rotura ou alongamento de cordas tendinosas). Essa ressecção era 
inicialmente quadrangular e nos anos mais recentes tem sido feita uma ressecção mais 
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continuidade é encerrada com pontos separados de polipropileno 5/0. No caso de haver 
um folheto posterior abundante e alto, ou no caso de uma ressecção extensa, realiza-se 
uma plastia de deslizamento deste folheto, para reduzir a sua altura e, assim, diminuir o 
risco de SAM e, também, para encerrar um defeito grande criado após a ressecção. Esta 
técnica consiste no destacamento da inserção basal do folheto posterior, após a 
ressecção do segmento prolapsante, seguida de reimplantação no anel nativo com uma 
sutura contínua de polipropileno 5/0.  
O prolapso comissural foi tratado com várias técnicas. Para além de implantação de 
cordas e ressecção limitada, foi também corrigido com encurtamento do músculo 
papilar e com o encerramento da comissura. As primeiras técnicas já foram descritas 
pelo que vamos cingir-nos, apenas, à descrição das duas últimas. O fundamento da 
utilização da técnica de encurtamento do músculo papilar deve-se ao facto das cordas 
comissurais posteriores partirem, muitas vezes, de uma cabeça isolada do músculo 
papilar postero-medial, sendo por este motivo exequível reduzir a altura, em bloco, 
desse conjunto de cordas, através da “plicatura” da cabeça de onde partem as cordas 
doentes. Essa porção é dobrada em direcção, apical através de uma sutura de 
polipropileno 5/0 apoiada em pledgets de teflon.  
O encerramento ou fusão comissural, também designado por Carpentier por “Magic 
stich”, foi utilizado em prolapsos limitados na região comissural em que a abertura 
valvular era grande e, como tal, encerrar as comissuras nessas circunstâncias não 
provocava grande redução funcional da área orificial mitral. A técnica de Alfieri
183
 foi 
utilizada raramente, tendo sido empregue em última instância, nomeadamente em 
ventrículos disfuncionantes em que uma reparação complexa iria prolongar o tempo de 
isquémia. 
2.3.2.2 Técnicas cirúrgicas utilizadas na substituição valvular mitral 
Os modelos de prótese utilizados, assim como o tamanho das próteses e técnicas de 
implantação, foram recolhidos para a base de dados. A preservação do folheto posterior 
foi sempre privilegiada no momento da substituição de válvulas não-reumáticas. Nas 
válvulas reumáticas não foi possível, em muitos casos, preservar o folheto posterior. Na 
patologia degenerativa, devido à fragilidade dos tecidos, bem como do próprio anel, a 
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opção por implantar a prótese com pontos separados (com ou sem pledgets de teflon) é, 
normalmente, a escolhida. Na patologia reumática, como na maioria dos casos os 
tecidos têm boa consistência e o anel é igualmente consistente, em virtude das suas 
características fibrosas, a implantação é feita utilizando uma sutura contínua, ou então 
com pontos separados. 
As técnicas de implantação mais utilizadas estão indicadas na tabela 2-1. Durante o 
período incluído na dissertação, foram feitas 791 substituições de válvula mitral, com 
um claro predomínio de próteses mecânicas (68.7%). 
Tabela 2-1. Técnicas utilizadas na cirurgia de substituição válvular mitral. 
Técnica cirúrgica N (%) 
Preservação folheto posterior (total/parcial) 319 (40.3) 
Preservação de ambos os folhetos 14 (1.8) 
Sutura contínua 263 (33.2) 
Pontos separados (em X) 347 (43.9) 
Pontos separados + sutura contínua 97 (12.2) 
Pontos apoiados em teflon (isoladamente ou em associação com outras técnicas) 84 (10.6) 
2.3.2.3 Técnicas cirúrgicas utilizadas na correcção da patologia tricúspide 
A válvula tricúspide encontra-se frequentemente envolvida com a válvula mitral, quer 
do ponto de vista funcional, quer do ponto de vista orgânico, como no caso da patologia 
reumática. As técnicas mais utilizadas foram uma modificação da anuloplastia de De 
Vega
184
 e a implantação de um anel tricúspide (Tabela 2-2). Em 915 doentes (21.4%), 
foram efectuados procedimentos cirúrgicos nesta válvula em associação com a válvula 
mitral. 
A anuloplastia modificada de De Vega sofreu algumas modificações desde que foi 
descrita em 1983, nomeadamente quanto à colocação da primeira sutura (Figura 2-4). 
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Tabela 2-2. Técnicas utilizadas na cirurgia valvular tricúspide. 
Técnica cirúrgica N (%) 
Anuloplastia modificada de De Vega184 818 (89.4) 
Anel tricúspide 46 (5.0) 
Comissurotomia tricúspide 49 (5.4) 
Outros 46 (5.0) 
Prótese tricúspide 2 (0.2) 
A descrição inicial relatava o início do primeiro ponto ao nível da comissura 
postero-septal e, na actualidade, iniciamos a anuloplastia a meio do folheto septal, por 
forma a providenciar um maior grau de redução do anel.   
 
Figura 2-4. Anuloplastia tricúspide pela técnica de De Vega modificada. 
São feitas duas fileiras de suturas, apoiadas em pledgets de teflon, paralelas entre si, 
seguindo a primeira no sentido anti-horário, até ao trígono fibroso direito que deve ser o 
local onde se apoia o último ponto da primeira fileira. Este local distingue-se pela 
dureza do próprio trígono. A segunda fileira parte deste ponto ao encontro da primeira 
sutura colocada na porção média do folheto septal. Os pledgets de teflon devem ter uma 
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forma rectangular, com cerca de 5mmx8mm e devem ser intercalados, em todas as 
passagens no anel tricúspide, para que não haja o conhecido “sinal de corda de guitarra” 
por rasgadura da sutura no anel, complicação frequentemente descrita na técnica 
clássica de De Vega. O ajustamento da sutura deve ser feito de forma a obter um 
diâmetro de 35mm. A instilação de soro fisiológico gelado permite verificar, para além 
da competência da válvula, também o grau de coaptação, podendo ser possível, nesta 
fase, apertar ou soltar a sutura até se obter o resultado óptimo. 
Existem três estruturas anatómicas que devemos ter cuidado em não lesionar: a 
primeira, o nódulo AV que, se seguirmos os marcos anatómicos previamente referidos, 
raramente constituirá um problema; os outros são a válvula aórtica e a artéria coronária 
direita. Ao nível do folheto anterior, as suturas não devem ser passadas muito 
profundamente no anel, exactamente para prevenir a lesão iatrogénica das últimas 
estruturas. Por vezes, é possível distinguir a válvula aórtica quando a raiz aórtica está 
cheia de cardioplegia. No entanto, é preferível esvaziá-la através da sua expressão 
manual, pois é menor o risco de lesionar alguma cúspide aórtica com a sutura. 
2.4 METODOLOGIA ESTATÍSTICA 
O tratamento estatístico foi realizado utilizando dois pacotes de programas estatísticos: 
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) - versão 20 e Stata – versão 12. 
Os dados são apresentados sumariamente, como médias e desvios-padrão para as 
variáveis contínuas, e como frequências e percentagens para as variáveis categóricas. Os 
dados contínuos foram comparados utilizando o teste de Mann-Whitney e o teste t de 
Student para amostras não emparelhadas ou emparelhadas. As variáveis categóricas 
foram comparadas utilizando o teste do χ2 ou o teste exacto de Fisher.  
Na avaliação de factores de risco, para eventos não dependentes do tempo, utilizou-se o 
método de regressão logística com selecção anterógrada ou retrógrada, consoante a 
análise em questão. A entrada das variáveis no modelo foi dependente dos resultados 
obtidos na análise univariada (p<0.1), através dos testes específicos previamente 
referidos para cada tipo de variável (contínua ou categórica). Utilizou-se como critério 
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para retenção de variáveis no modelo final um valor de p<0.05 e aquelas variáveis com 
importância clínica para a análise em questão. 
Os modelos de risco construídos foram aferidos quanto à sua calibração e 
discriminação. A primeira foi avaliada pelo teste de Hosmer-Lemeshow, que analisa as 
diferenças entre os resultados esperados e aqueles previstos pelo modelo ao longo de 
decis de risco. A obtenção de um resultado estatisticamente não significativo (p>0.05) 
sugere uma boa calibração final do modelo.
185
 O poder discriminatório do modelo foi 
avaliado através da análise da área sob as curvas ROC (Receiver Operating 
Characteristic). Se a área obtida for superior a 0.7, pode concluir-se que o modelo tem 
um poder discriminatório aceitável.
186,187
 
Na análise de eventos temporais, como sobrevivência (actuarial) global e livre de 
reoperação, utilizou-se o método de Kaplan-Meier para construção das curvas de 
sobrevivência e a comparação entre grupos foi feita pelo teste de log-rank. A análise 
univariada e multivariável, para identificar factores de risco para a sobrevivência, foi 
feita através do modelo de risco proporcional de Cox, com os critérios de entrada e 
retenção definidos em 0.1 e 0.05, respectivamente. 
Em alguns trabalhos parcelares, os doentes analisados foram comparados com a 
população portuguesa em geral, com ajustamento  à idade e sexo, determinando-se uma 
mortalidade anual específica, baseada na informação obtida através do Instituto 
Nacional de Estatística (censos 2011). Com base nestes dados da mortalidade, a 
probabilidade da sobrevivência cumulativa esperada foi calculada e uma curva de 
sobrevivência foi construída (esperada vs observada). A comparação foi efectuada 
utilizando o one-sample log rank test. 
Foram utilizados isoladamente outros métodos estatísticos, como propensity 
score-matching, individual case-matching, bootstrapping, entre outros, que serão 
explicados em detalhe na secção estatística dos trabalhos em questão.  
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2.5 EVOLUÇÃO DA CIRURGIA VALVULAR MITRAL NAS DUAS 
ÚLTIMAS DÉCADAS (1992-2012) 
2.5.1 Evolução demográfica da população do estudo  
O número de cirurgias mitrais tem-se mantido relativamente estável nos últimos 21 anos 
(Figura 2-5), verificando-se apenas um ligeiro acréscimo (mais 266 cirurgias) no 
segundo período do estudo (Julho de 2002 até Dezembro de 2012), comparativamente 
com a primeira “década” (Janeiro de 1992 a Junho de 2002). A média do número de 
cirurgias efectuadas por ano foi de 200±17 nos primeiros dez anos e meio e de 207±15 
nos últimos anos.  
 
Figura 2-5. Distribuição do número de cirurgias por ano ao longo do período do estudo. 
Apesar desta estabilidade numérica, o panorama global alterou-se significativamente ao 
longo do tempo. Houve mudanças epidemiológicas importantes que contemplaram 
desvios significativos na patologia valvular mitral e nas características individuais do 
doente mitral cirúrgico. Estas “mutações”, na forma de apresentação da doença mitral, 
trouxeram modificações na abordagem destes doentes e adaptações das técnicas 
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Como será demonstrado, a complexidade crescente dos doentes operados, definida pelo 
aumento da idade, por doentes com mais co-morbilidades, pela associação com outras 
patologias que exigiam intervenção cirúrgica (cirurgia valvular aórtica, cirurgia 
tricúspide, cirurgia coronária, entre outras) e pelo maior volume de reoperações, não se 
repercutiu nos resultados cirúrgicos. 
A idade de apresentação dos doentes para cirurgia mitral aumentou, ao longo do tempo, 
acompanhando, em parte, o que se passava com as outras patologias cardíacas cirúrgicas 
(cirurgia valvular aórtica, cirurgia coronária). O envelhecimento da população, aliado a 
um incremento da patologia degenerativa, explica, parcialmente, esta ocorrência. 
Acresce, ainda, que a experiência adquirida ao longo do tempo, permitindo um 
aprimoramento das técnicas de reparação e tempos de cirurgia inferiores (menores 
tempos de isquémia), o refinamento das técnicas cirúrgicas e de protecção miocárdica, 
em conjunção com uma melhor performance nos cuidados pós-operatórios, permitiu a 
realização da cirurgia em doentes outrora tidos como inoperáveis. 
A idade média dos doentes na primeira década foi 53.7±13.8 anos e na segunda de 
60±13.1 anos (p<0.0001). A figura 2-6 demonstra essa tendência temporal crescente. 
 
Figura 2-6. Evolução da idade média da população durante o período do estudo.  
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Quando estratificamos a idade por escalões etários (<45 anos; 46-60 anos; 61-70 anos e 
>71 anos), as diferenças observadas ao longo do tempo ainda se tornam mais evidentes 
(Figura 2-7). Nos primeiros anos, cerca de 75% da cirurgia mitral era feita em doentes 
com menos de 60 anos e até ao ano de 2000 apenas 37 % dos doentes tinham mais de 60 
anos.  
 
Figura 2-7. Evolução da percentagem de doentes operados por escalões etários. 
Na última “década”, o panorama alterou-se completamente, com uma inversão da 
distribuição etária. Em 2012, apenas 34% dos doentes se apresentaram à cirurgia com 
uma idade inferior a 60 anos. Se analisarmos, isoladamente, o escalão dos doentes com 
mais de 70 anos, em 1992 apenas 1.8% dos doentes estavam incluídos neste segmento 
de idade, enquanto em 2012, exactamente um terço dos doentes (33.3%) tinha uma 
idade superior a 70 anos.  
Durante o período do estudo, 276 doentes, com idade superior a 75 anos, foram 
submetidos a cirurgia valvular mitral, isoladamente ou em associação com outras 
cirurgias, dos quais apenas 47 (13%) foram operados durante a primeira década, tendo 
os restantes 229 (87%) sido operados no segundo período do estudo (p<0.0001). 
Em relação ao escalão etário mais jovem (<45 anos), durante a primeira metade do 
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doentes deste escalão) em oposição aos 266 (37.2%) operados na segunda metade 
(p<0.0001). 
A distribuição pelo sexo também sofreu alterações ao longo do tempo, com um 
predomínio do sexo feminino sobre o masculino na incidência de doença mitral 
cirúrgica (Figura 2-8). Nos primeiros anos, 60% das cirurgias mitrais foram realizadas 
em mulheres (p<0.0001). Mais recentemente, esse número ronda, apenas, os 52%. Esta 
mudança é explicada fundamentalmente pelas alterações na etiologia valvular mitral que 
ocorreram nos países desenvolvidos e Portugal não fugiu à regra, tendo-se verificado 
uma diminuição drástica da patologia valvular reumática e um aumento da patologia 
não-reumática, nomeadamente a degenerativa e a isquémica. É conhecida a maior 
prevalência da doença valvular reumática no sexo feminino (ratio 2:1 a 3:1),127,188–191 e, 
inversamente, da patologia degenerativa192–195 e isquémica151,164,196 no sexo masculino.  
 
Figura 2-8. Evolução do número de cirurgias em função do sexo. 
Os nossos números são consentâneos com os dados encontrados na bibliografia 
internacional, relativamente à patologia reumática: cerca de 75% da patologia reumática 
operada no Serviço foi efectuada em mulheres [OR (odds ratio): 2.831; IC (intervalo de 
confiança) 2.62-3.06, p<0.0001]. Em relação à patologia degenerativa mais frequente 
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distribuição pelo sexo, com uma prevalência significativamente maior do sexo 
masculino (OR: 2.32; IC 2.62-3.56, p<0.0001). 
A apresentação da doença valvular mitral também se modificou (Figura 2-9), devido ao 
componente reumático que prevalecia no início. Por conseguinte, a maioria dos doentes 
que se apresentavam para cirurgia tinham um componente estenótico mais frequente, 
quer sob a forma de estenose mitral pura, quer como lesão mista (estenose e 
regurgitação). Nos anos mais recentes, a regurgitação tornou-se a lesão predominante, 
surgindo casos isolados de estenose ou lesão mista em doentes a quem tinha sido 
reparada a válvula mitral e que apareceram por evolução da sua doença mitral 
reumática.  
 
Figura 2-9. Evolução do número de cirurgias segundo o tipo de lesão mitral.  
2.5.2 Evolução da etiologia valvular mitral (reumática vs não reumática) e das 
cirurgias associadas à cirurgia valvular mitral 
A evolução temporal da distribuição das diferentes etiologias da doença valvular mitral 
representa, provavelmente, o paradigma da importância das transformações ocorridas no 
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Como já referido, a “passagem” de uma cirurgia mitral eminentemente reumática na sua 
etiologia, para uma patologia maioritariamente degenerativa, provocou mudanças 
radicais na forma de tratar a válvula mitral. A patologia reumática estava envolta por 
um cenário menos favorável, quanto à aplicação de técnicas reparadoras, pelos 
resultados menos bons a médio/longo prazo, enquanto a reparação mitral, na patologia 
degenerativa, parecia prometer uma “vida-longa”, sem necessidade de reintervenção.  
O desenvolvimento de técnicas estandardizadas, inicialmente restringidas a um pequeno 
grupo de cirurgiões, e, posteriormente, a implementação de novos procedimentos que 
facilitaram a generalização das técnicas reconstrutivas, como o caso da implantação de 
cordas artificiais, permitiram a expansão da reparação mitral na grande maioria da 
patologia degenerativa.  
A curva de aprendizagem obtida na reparação deste tipo de válvulas catapultou os 
cirurgiões para outros “voos”, mais exigentes e com resultados por vezes incertos, como 
no caso da patologia mitral secundária ou funcional (isquémica e cardiomiopatia 
dilatada). 
A figura 2-10 revela a diminuição progressiva da patologia reumática com o decorrer 
dos anos, partindo de uma posição de primazia quase absoluta (mais de 80% da cirurgia 
mitral realizada) para cerca de um terço da etiologia encontrada na actualidade. No 
entanto, estes valores ainda são elevados, comparativamente com o reportado noutros 
países europeus e norte-americanos.
95,127,197
  
Dentro da patologia não reumática, a degenerativa, como seria de esperar, é a patologia 
mais frequentemente encontrada na prática clínica, usualmente sob a forma de prolapso, 
por alongamento ou rotura de cordas tendinosas. 
Dentro desta etiologia, quisemos distinguir a doença fibroelástica da doença 
mixomatosa, por terem formas de apresentação diferentes, por se associarem a 
determinadas características dos doentes e por assumirem complexidades distintas 
quanto à sua reparação. Da mesma forma, quisemos distinguir, dentro da patologia 
degenerativa, as que apresentavam o prolapso como lesão causadora da disfunção 
valvular (apresentação mais frequente), de outras, como a dilatação isolada do anel 
mitral e a infiltração cálcica acentuada.  




Figura 2-10. Evolução da patologia reumática ao longo do tempo. 
A figura 2-11 mostra o crescimento desta patologia (não reumática) na última “década”, 
no seu amplo espectro de apresentação. A patologia secundária, também designada 
como funcional (isquémica e no contexto de cardiomiopatia dilatada), era raramente 
abordada, por via cirúrgica, nos primeiros anos do estudo (32% de toda a patologia 
secundária operada no CCT). Durante a segunda metade do estudo, a sua incidência foi 
quase duas vezes superior ao da primeira.  
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Já as patologias infecciosa e protésica (leak peri-protésico, disfunção e trombose de 
prótese) não sofreram grandes alterações em termos percentuais ao longo do tempo. 
A cirurgia valvular mitral, associada a outras cirurgias (valvulares e não valvulares), 
aumentou significativamente. Em 1992, apenas 31.9% das cirurgias mitrais tiveram 
procedimentos concomitantes; já em 2012, 43.8% das cirurgias mitrais foram feitas em 
associação com outras cirurgias. A figura 2-12 revela, além deste crescimento ao longo 
do tempo, a diversificação das cirurgias associadas, pois inicialmente eram a cirurgia 
aórtica e a tricúspide associadas à cirurgia mitral que prevaleciam.  
O crescimento da cirurgia coronária com cirurgia mitral mostra a importância que 
começou a ser dada à presença de regurgitação mitral (isquémica e não-isquémica) na 
altura da cirurgia de revascularização miocárdica. Esta mudança de atitude deveu-se, em 
parte, aos resultados que começavam a aparecer, na literatura internacional, relatando 
que, numa percentagem razoável de doentes, a cirurgia coronária não era por si só 
suficiente para eliminar a regurgitação mitral. Acrescia, ainda, que a existência de 
regurgitação mitral, no contexto de doença coronária, era sinal de mau prognóstico e de 
compromisso da sobrevivência a médio/longo prazo. 
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É interessante, também, constatar o aparecimento da cirurgia tri-valvular que era 
praticamente inexistente até ao final da década de 90, começando, desde então, a ser 
realizada com alguma frequência (10-14 casos/ano). 
A associação da patologia tricúspide com a patologia mitral foi menosprezada nos 
primeiros anos, pois julgava-se que a correcção da patologia esquerda iria reduzir ou 
reverter o grau de hipertensão pulmonar, permitindo uma redução da sobrecarga do 
ventrículo direito e, por consequência, sobre a válvula tricúspide. Evidentemente que o 
contexto epidemiológico inicial, em que a patologia reumática era prevalente, 
obscurecia a importância do atingimento tricúspide funcional na medida em que o 
envolvimento reumático desta válvula não era assim tão infrequente. O aparecimento de 
alguns doentes, com regurgitação tricúspide significativa e disfunção ventricular direita, 
passados vários anos da cirurgia mitral, obrigou-nos, desde muito cedo, a olhar para esta 
válvula de uma forma não passiva. Deste modo, o nosso Serviço assumiu, naturalmente, 
uma política liberal na intervenção cirúrgica sobre esta válvula (essencialmente 
anuloplastia, com ou sem anel protésico), pois não acrescentava muito tempo à cirurgia 
e, em muitos casos, a reparação era feita com a aorta desclampada.  
Actualmente, em consonância com as guidelines, intervimos nesta válvula quando a 





 mesmo que a regurgitação seja pouco importante. Os 
números são reveladores desta “agressividade”: na primeira década do estudo, 
interviemos na válvula tricúspide em associação com a mitral em 292 doentes (14.6% 
das cirurgias) e, na segunda metade do estudo, em 623 doentes (27.4%, p<0.0001).  
No que diz respeito à associação com outras cirurgias, para além da tricúspide, é 
interessante verificar que não houve grandes mudanças quanto à cirurgia valvular 
aórtica e mitral concomitante, tendo-se esta associação mantido estacionária ao longo do 
tempo.  
No entanto, a etiologia subjacente a ambas as válvulas diferiu, atendendo à época em 
questão. Na primeira “década”, o atingimento valvular, quer mitral quer aórtico, foi 
predominantemente reumático. Já na segunda “década”, foi o envolvimento 
degenerativo de ambas as válvulas, e também o envolvimento funcional mitral no 
contexto de doentes com estenose aórtica severa cálcica, que sobreveio. Este último 
Avaliação da patologia valvular mitral cirúrgica na população portuguesa 
100 
 
aspecto reveste-se de alguma importância, pois constatou-se que doentes com 
regurgitação mitral moderada, no contexto de patologia aórtica severa com necessidade 
de intervenção cirúrgica, não melhoraram o seu grau de regurgitação mitral quando se 
interveio, apenas, na válvula aórtica. Desenvolveu-se e publicou-se um trabalho sobre 
este tema que irá ser apresentado em capítulo próprio.
199
 
2.5.3 Mudanças no perfil do “doente mitral cirúrgico” e no tipo de cirurgia 
valvular mitral 
O perfil do doente mitral cirúrgico modificou-se nestes últimos 21 anos, não só na idade 
de apresentação à data da cirurgia e na etiopatogenia da doença mitral, mas também nas 
características clínicas e, nomeadamente, nas morbilidades coexistentes (Tabela 2-3). 
O envelhecimento da população contribuiu para o aparecimento de doentes com maior 
grau de co-morbilidades e a experiência, adquirida ao longo do tempo, permitiu operar 
estes doentes de maior complexidade e risco cirúrgico.  
A reparação de um elevado número de válvulas reumáticas, durante os primeiros anos, 
transformou-se numa solução de compromisso para o futuro, entre o Serviço e o doente, 
na medida em que a evolução da doença se tornaria praticamente inevitável e uma 
segunda cirurgia seria uma forte possibilidade, pois tratavam-se, geralmente, de 
mulheres jovens. Por este motivo, verificou-se uma diferença abissal entre o número de 
reoperações efectuadas nos dois períodos. O número de reoperações mitrais que 
implicaram uma re-esternotomia foi de 439, realizando-se mais de dois terços destas 
reoperações (n=310) no segundo período do estudo (OR:2.30; IC 1.86-2.84, p<0.0001). 
O número total de reintervenções mitrais (antecedentes de cirurgia mitral por 
esternotomia ou toracotomia e/ou intervenção mitral percutânea) contabilizou-se em 
649, durante o período total do estudo, tendo sido efectuadas 61.5% dessas 
reintervenções na segunda “década” (OR:1.50; CI 1.26-1.78, p<0.0001). 
A “metamorfose” que o doente mitral cirúrgico sofreu com o decorrer do tempo foi 
consequência, em parte, das alterações epidemiológicas que se verificaram no país. O 
decréscimo da febre reumática, decorrente das melhorias socioeconómicas e da 
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utilização precoce de antibioterapia nas infecções estreptocócicas, aliado a um 
envelhecimento da população e modificação de hábitos alimentares, levaram a uma 
diminuição da patologia reumática e a um crescimento exponencial da patologia 
degenerativa e funcional mitral.  
Tabela 2-3. Características clínicas dos doentes submetidos a cirurgia valvular mitral isolada ou em 







Idade (anos) 53.7±13.8 60±13.1 <0.0001 
Sexo feminino 1197 (59.7%) 1180 (52.0%) <0.0001 
NYHA III-IV 1247 (62.2%) 1344 (59.2%) 0.034 
RAA 757 (37.8%) 485 (21.4%) <0.0001 
AVC/AIT 164 (8.2%) 167 (7.4%) 0.312 
Embolismo periférico 52 (2.6%) 34 (1.5%) 0.012 
Endocardite 105 (5.2%) 121 (5.3%) 0.894 
EAM 66 (3.3%) 116 (5.1%) 0.003 
Doença vascular periférica 30 (1.5%) 108 (4.8%) 0.015 
Doença carotídea 24 (1.2%) 111 (4.9%) <0.0001 
Hipertensão arterial 147 (7.3%) 710 (31.3%) <0.0001 
Diabetes 99 (4.9%) 400 (17.6%) <0.0001 
DPOC 61 (3.0%) 197 (8.7%) <0.0001 
FA/Flutter auricular 908 (45.3%) 979 (43.1%) <0.0001 
Cx. cardíaca prévia (esternot.) 153 (7.6%) 347 (15.3%) <0.0001 
Cx. mitral prévia (esternot.) 129 (6.4%) 310 (13.7%) <0.0001 
Cx. urgência/ emergência 42 (2.1%) 48 (2.1%) 0.975 
NYHA- New York Heart Association; RAA- reumatismo articular agudo/febre reumática; AVC- acidente vascular 
cerebral; AIT- acidente isquémico transitório; EAM- enfarte agudo do miocárdio; DPOC- doença pulmonar 
obstrutiva crónica; FA- fibrilhação auricular; Cx- cirurgia. * As variáveis contínuas são apresentadas como média e 
desvio padrão, e as categóricas como número e percentagem. 
As diferenças observadas nas características dos doentes, nestas últimas duas décadas, 
são o paradigma desta mudança. Foi notório o incremento de doentes com um perfil 
cardiovascular de risco (hipertensão arterial, doença vascular periférica/carotídea, 
diabetes, obesidade) encontrado na segunda metade do estudo. No entanto, não se 
verificaram grandes diferenças no número de doentes com historial de AVC/AIT prévio, 
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entre os dois períodos, mas, tal facto, deverá ser efeito da maior percentagem de doentes 
com fibrilhação auricular, associada à patologia reumática estenótica, prevalente no 
início do estudo. A diferença, estatisticamente significativa, na maior ocorrência de 
embolismo periférico, na primeira “década”, reforça este nexo causa/efeito. 
Apesar de se terem operado doentes com um maior número de co-morbilidades na 
segunda “década”, é interessante constatar que os doentes se encontravam inicialmente 
mais sintomáticos (NYHA III-IV). Existem várias explicações para este facto: a 
primeira, poderá relacionar-se com o facto da patologia mitral estenótica estar 
normalmente associada a sintomas incapacitantes, à medida que a abertura valvular se 
vai reduzindo e/ou com a entrada dos doentes em fibrilhação auricular. Assim, era 
normal operar estes doentes em fase avançada da doença e muito sintomáticos; a 
segunda, poderá prender-se com a circunstância de se ter alcançado uma grande 
experiência na cirurgia mitral reconstrutiva ao longo do tempo, permitindo intervenções 
em fases mais precoces da doença, encontrando-se, os doentes, menos sintomáticos; por 
fim, as guidelines para intervenção cirúrgica também sofreram várias modificações ao 
longo destes anos, sendo as mais relevantes as que dizem respeito à cirurgia valvular 
mitral no doente assintomático. O conhecimento da existência de outros factores, tais 
como a disfunção
200
 e dilatação ventricular esquerda
201
, tão ou mais importantes que a 
existência de sintomas (NYHA III e IV),
202
 abriu as portas para realizar a cirurgia em 
doentes assintomáticos ou pouco sintomáticos. 
As características ecocardiográficas variaram ao longo do tempo (Tabela 2-4), em 
função da diferente distribuição do tipo de patologia mitral predominante (reumática vs 
degenerativa).  
De uma forma geral, as alterações fisiopatológicas condicionadas pela etiologia 
reumática, em que havia um elevado grau de componente estenótico, traduziam-se em 
corações com dimensões inferiores do VE, mas com aurícula esquerda marcadamente 
dilatada. A lesão estenótica protegia, de alguma forma, a função ventricular, em 
oposição com a sobrecarga de volume verificada na regurgitação isolada, que 
condicionava uma deterioração da função com a evolução para a cronicidade da doença. 
Consequentemente, operaram-se doentes com maior grau de disfunção sistólica na 
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última “década”, traduzida por uma fracção de ejecção inferior, comparativamente com 
o período inicial. 
Tabela 2-4. Características ecocardiográficas (morfométricas) dos doentes submetidos a cirurgia 







Regurgitação mitral (média) 2.60±1.36 3.38±0.94 <0.0001 
Regurgitação aórtica (média) 1.23±1.39 1.27±1.37 0.362 
Regurgitação tricúspide (média) 1.20±1.32 1.81±1.45 <0.0001 
Fracção encurtamento (%) 31.4±7.7 30.9±7.8 0.078 
Fracção ejecção (%) 57.3±9.9 54.4±7.2 <0.0001 
VE sistólico (mm) 38.6±8.5 40.3±9.0 <0.0001 
VE diastólico (mm) 58.9 ±9.5 61.1±10.5 <0.0001 
Aurícula esquerda (mm) 57.4 ±11.6 54.9 ±11.0 <0.0001 
PSAP (mmHg) 51.8±18.0 53.2 ±20.8 0.072 
VE- ventrículo esquerdo; PSAP- pressão sistólica da artéria pulmonar. * As variáveis contínuas são apresentadas 
como médias e desvios padrão. 
De qualquer forma, não nos podemos esquecer das condições nefastas para o VE 
produzidas por uma estenose crítica da válvula mitral de longa data. O compromisso 
crónico do fluxo transmitral e do enchimento do VE também condicionam a sua 
disfunção, neste caso diastólica, em parte pela redução da compliance ventricular.
128
  
Os dados intra-operatórios observados durante o período contemplado na dissertação 
estiveram em concordância com as mudanças epidemiológicas já referidas (Tabela 2-5). 
Todo o espectro patológico da patologia reumática, particularmente a fusão e 
calcificação comissural e a retracção do aparelho subvalvular, foram, fundamentalmente 
encontrados durante a primeira “década” (p<0.0001), enquanto a dilatação do annulus, a 
existência de prolapso dos folhetos (rotura e/ou alongamento de cordas tendinosas) e a 
calcificação do anel e folhetos, típicas da patologia degenerativa, foram prevalentes na 
segunda “década”. 
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Tabela 2-5. Características das lesões da válvula mitral observadas intraoperatoriamente durante as 







Dilatação do annulus 731 (36.5%) 969 (42.7%) <0.0001 
Prolapso anterior 318 (15.9%) 450 (19.8%) 0.001 
A1 52 (2.6%) 92 (4.1%) 0.009 
A2 235 (11.7%) 319 (14.0%) 0.030 
A3 87 (4.4%) 157 (6.9%) <0.0001 
Comissura anterior 60 (3.0%) 64 (2.8%) 0.711 
Prolapso posterior 318 (15.9%) 623 (27.4%) <0.0001 
P1 33 (1.6%) 81 (3.6%) <0.0001 
P2 259 (12.9%) 509 (22.4%) <0.0001 
P3 44 (2.2%) 153 (6.7%) <0.0001 
Comissura posterior 33 (1.6%) 51 (2.2%) 0.160 
Prolapso anterior + posterior 76 (3.8%) 179 (7.9%) <0.0001 
Rotura cordas tendinosas 304 (15.2%) 490 (21.6%) <0.0001 
Alongamento cordas tendinosas 207 (10.3%) 338 (14.9%) <0.0001 
Rotura músculo papilar 8 (0.4%) 13 (0.6%) 0.426 
Retracção folheto posterior 220 (11.0%) 482 (21.2%) <0.0001 
Doença de Barlow 54 (2.7%) 96 (4.2%) 0.007 
Fusão/retracção de cordas 763 (38.1%) 562 (24.7%) <0.0001 
Fusão comissural 1229 (61.3%) 900 (39.6%) <0.0001 
Calcificação    
Anel 104 (5.2%) 217 (9.6%) <0.0001 
Comissuras 429 (21.4%) 274 (12.1%) <0.0001 
Folhetos 257 (12.8%) 394 (17.3%) <0.0001 
Sinais de endocardite 83 (4.1%) 83 (3.7%) 0.419 
* As variáveis são apresentadas como número e percentagem. 
Não se observaram grandes mudanças, quanto à incidência da endocardite com 
indicação cirúrgica, nos últimos 21 anos. Este facto não deixa de ser desanimador, 
apesar de todo o desenvolvimento científico e tecnológico ocorrido nos tempos recentes, 
com antibióticos mais potentes e com maior especificidade. Podemos supor que o 
envelhecimento da população, a proliferação de dispositivos endovasculares e a 
realização de uma medicina cada vez mais interventiva, e, consequentemente, mais 
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invasiva, poderá estar na génese da estabilização da incidência da patologia infecciosa 
mitral ao longo do tempo. 
O tipo de cirurgia valvular mitral realizada sofreu grandes alterações, como seria de 
esperar (Tabela 2-6). A realização de mais de 1100 cirurgias reparadoras em doentes 
com patologia reumática, nos primeiros anos do estudo, implicou que, parte destes, 
viesse a necessitar de uma nova intervenção, com o desenrolar da doença ou falência da 
reparação.  







Substituição valvular mitral 260 (13.0%) 586 (25.8%) <0.0001 
Reparação mitral (reumática) 1164 (58.0%) 574 (25.3%) <0.0001 
Reparação mitral (não reumática) 571 (28.5%) 1099 (48.4%) <0.0001 
Cx mitral + Cx valvular tricúspide 292 (14.6%) 623 (27.4%) <0.0001 
Cx mitral + Cx valvular aórtica 455 (22.7%) 495 (21.8%) 0.450 
Cx mitral + Cx coronária 149 (7.4%) 250 (11.0%) <0.0001 
Cx mitral + Cx SAA 7 (0.3%) 30 (1.3%) 0.001 
Cx mitral + outro procedimento 99 (4.9%) 143 (6.3%) 0.058 
Tempo de internamento (dias) 9.7±8.2 9±7.2 0.008 
Mortalidade hospitalar 38 (1.9%) 23 (1.0%) 0.015 
Cx- cirurgia; SAA- substituição da aorta ascendente. * As variáveis contínuas são apresentadas como médias e 
desvios padrão, e as categóricas como número e percentagem. 
Por conseguinte, o número de próteses implantadas na segunda “década” foi 
significativamente maior (p<0.0001). Acresce, ainda, que a realização de plastias 
mitrais de etiologia não reumática aumentou, de uma “década” para a outra, em cerca do 
dobro. No que se refere à cirurgia mitral em associação com outras cirurgias, houve, de 
uma forma geral, um crescimento em todas as combinações mais encontradas, excepto 
na cirurgia mitral com cirurgia valvular aórtica associada que se manteve estacionária 
durante o período estudado, como já foi referido. 
É importante salientar que, apesar da tendência crescente para operar doentes cada vez 
mais idosos, com maior número de co-morbilidades e com cirurgias previsivelmente 
mais complexas, a mortalidade diminuiu para quase metade da verificada na primeira 
“década” do estudo (p=0.015). Fazemos uma pequena ressalva, para o facto de 1% da 
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mortalidade ocorrida na segunda metade do estudo corresponder à mortalidade global, 
abrangendo todo o tipo de cirurgias e incluindo, também, cirurgias associadas à válvula 
mitral e reoperações mitrais. Estes resultados reflectem não apenas uma melhoria dos 
cuidados intra-operatórios mas também um aprimoramento dos cuidados 
pós-operatórios. 
O aperfeiçoamento da técnica cirúrgica, aliada à vasta experiência adquirida ao longo 
do tempo, permitiu uma avaliação sistemática e mais célere das lesões encontradas 
durante a cirurgia, resultando numa simplificação de gestos ou mesmo evitando gestos 
desnecessários. A adopção, por todos os cirurgiões, de alguma estandardização nas 
técnicas cirúrgicas utilizadas, tais como a forma de implantação do anel ou implantação 
de cordas artificiais, permite que toda a equipa envolvida (cirurgião, ajudantes e 
instrumentista) consiga prever o “passo seguinte”, facilitando a execução técnica e 
reduzindo o tempo de isquémia. 
O reconhecimento da curva de aprendizagem necessária a este tipo de cirurgia, 
particularmente na cirurgia reconstrutiva, é de suma importância e evidencia o elevado 
número de plastias realizadas em todo o tipo de etiologias. 
Os cuidados prestados aos doentes, quer no período pós-operatório imediato, quer no 
decurso de todo o internamento, permitiram elevar ainda mais os resultados cirúrgicos. 
A permanência dos doentes numa unidade de cuidados intensivos, com pessoal próprio 
e especializado, assim como a criação de uma unidade de cuidados intermédios, 
contígua aos cuidados intensivos, desde o final de 2002, contribuiu, de forma cabal, 
para essa meta. A existência desta última unidade permite manter os doentes, que ainda 
necessitam de uma vigilância apertada, numa unidade apetrechada de meios de suporte 
invasivos, em caso de necessidade. A transferência para a enfermaria só é feita quando a 
estabilidade hemodinâmica, eléctrica e neurológica está garantida. É, também, 
importante salientar o contributo dado pela avaliação cardiológica pré-operatória, pois 
permite identificar a priori os doentes de risco e quais os parâmetros clínicos a que 
devemos estar mais atentos. Todavia, a melhoria que se verificou com o decorrer do 
tempo foi, para além do indicador da mortalidade. O tempo de internamento, que 
diminuiu quase em um dia (p=0.008) apesar da maior complexidade dos doentes 
operados na última década, é também reflexo da evolução dos cuidados prestados. 
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2.6 CIRURGIA RECONSTRUTIVA DA VÁLVULA MITRAL 
2.6.1 Patologia não reumática 
O número de cirurgias mitrais em válvulas não reumáticas aumentou, 
exponencialmente, ao longo do tempo e a realização de plastias, neste contexto, 
acompanhou essa tendência crescente. Nos últimos dez anos, o número de plastias 
realizadas foi o dobro das realizadas nos primeiros dez. 
Não deixa de ser interessante observar que, desde muito cedo, a percentagem de 
reparação neste contexto foi muito elevada, acima dos 85% (Figura 2-13) e, apesar do 
aumento significativo em termos numéricos na última “década”, não houve grandes 
diferenças na percentagem anual de plastias mitrais realizadas, por ano, no decorrer do 
trabalho. A percentagem média de reparação de válvulas não-reumáticas, em doentes 
submetidos pela primeira vez a cirurgia da valvular mitral, foi de 93.8%, havendo um 
ano em que a percentagem de reparação atingiu mesmo os 100%. 
 
Figura 2-13. Evolução numérica e percentual global das reparações mitrais efectuadas em válvulas 















Plastias mitrais  
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Estes dados revelam uma tendência pró-cirurgia reconstrutiva, que foi implementada 
desde muito cedo, e provavelmente catapultada pela experiência adquirida na reparação 
de válvulas reumáticas. 
Não obstante, as técnicas de reparação da patologia não-reumática, mais particularmente 
da patologia degenerativa, seguiram desde o início os princípios delineados por 
Carpentier.  
A percentagem de valvuloplastias realizadas na patologia não-reumática foi, em termos 
globais, mais elevada relativamente à patologia reumática. Como seria expectável, mais 
de 50% das reparações foram efectuadas em válvulas com alterações degenerativas do 
tipo doença mixomatosa ou doença fibroelástica. A patologia funcional (doença mitral 
isquémica ou na cardiomiopatia dilatada) e outras formas de patologia degenerativa 
(dilatação isolada do anel mitral, degenerescência cálcica) também tiveram taxas de 
reparação elevadas, acima dos 90% (Figura 2-14).  
 
Figura 2-14. Valvuloplastias realizadas no período do estudo (número e percentagem) segundo a 
etiologia (não-reumática), em doentes sem cirurgia mitral prévia.  
A patologia infecciosa foi aquela que apresentou menor percentagem de preservação, o 
que é compreensível pelo carácter destrutivo que esta doença assume e pela associação 











Degenerativa Funcional Infecciosa Outras
Percentagem de plastias 96,5% 94,3% 74,6% 92,7%
Plastias realizadas por etiologia  
(não-reumática) 
Metodologia e Caracterização da População  
109 
 
com um substituto valvular (prótese ou homoenxerto aórtico). No entanto, ainda foi 
possível reparar mais de dois terços destas válvulas (74.6%).  
Salienta-se a realização de um número significativo de reparações no contexto de 
patologia degenerativa sem prolapsos associados (225 doentes), em que muitas destas 
válvulas apresentavam apenas, como factor desencadeante para a regurgitação mitral, 
fibrose dos folhetos e dilatação do anel. Julgamos que a hipertensão arterial e a 
fibrilhação auricular também possam ter alguma influência na génese da regurgitação 
mitral neste contexto. 
2.6.1.1 Etiologia degenerativa (doença fibroelástica ou doença mixomatosa) 
Nos países desenvolvidos, o crescimento da etiologia degenerativa, como a causa mais 
frequente da doença da válvula mitral, tem sido notório e possibilitou, de alguma forma, 
o desenvolvimento de técnicas dirigidas à correcção das lesões que provocam 
incompetência valvular. A nossa amostra populacional, que engloba doentes oriundos 
de todo o país, é representativa dessa tendência.  
No CCT foram realizadas 1149 cirurgias mitrais primárias (sem cirurgia mitral prévia) 
em doentes com patologia degenerativa, sob a forma de doença mixomatosa ou doença 
fibroelástica, tendo a grande maioria dos doentes associado algum grau de prolapso, de 
um ou ambos os folhetos. Aproximadamente 74% dos doentes tinham doença 
mixomatosa, desde uma forma mais fruste até a um envolvimento mais exuberante, 
como o caso da doença de Barlow clássica.  
A tabela 2-7 evidencia as diferenças significativas que encontrámos nas duas formas de 
apresentação da doença degenerativa. 
Na população em estudo, os doentes com patologia fibroelástica são significativamente 
mais idosos que os portadores de doença mixomatosa, o que é consentâneo com a 
literatura internacional.
203
 Os primeiros doentes apresentam uma maior percentagem de 
co-morbilidades, associadas com o avançar da idade: doença coronária, hipertensão 
arterial, patologia aórtica degenerativa e diabetes. Estes doentes também se 
encontravam mais sintomáticos, com mais de metade dos doentes em classe III ou IV da 
NYHA na altura da cirurgia.  
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No caso da doença mixomatosa, o envolvimento do folheto posterior por prolapso 
esteve quase sempre presente (perto de 80% dos doentes), quer isoladamente, quer em 
conjunção com prolapso do folheto anterior. Relativamente à doença fibroelástica, foi 
raro encontrar envolvimento de ambos os folhetos e mais frequente encontrar um 
prolapso isolado do folheto anterior (31.4% vs 19.6%, p<0.0001). Em relação ao 
atingimento isolado do folheto posterior, não se verificaram diferenças entre os dois 
tipos (54.1% na doença fibroelástica vs 51.4% na doença mixomatosa, p=0.383).  
Tabela 2-7. Características demográficas, ecocardiográficas e patológicas associadas à doença mitral 







Demográficas    
  Idade (anos) 57.3±14.5 64.6±10.7 <0.0001 
  Sexo masculino 539 (73.3%) 185 (44.7%) 0.087 
  NYHA III-IV 316 (43.0%) 230 (55.6%) <0.0001 
  Cirurgia cardíaca prévia 12 (1.6%) 16 (3.9%) 0.018 
  Patologia tricúspide (Reg≥2+) 98 (13.3%) 99 (23.9%) <0.0001 
  Patologia valvular aórtica 56 (7.6%) 55 (13.3%) 0.002 
  Doença coronária 79 (10.7%) 87 (21.0%) <0.0001 
  Hipertensão arterial 182 (24.8%) 129 (31.2%) <0.0001 
  Diabetes 72 (9.8%) 99 (23.9%) 0.001 
  Fibrilhação auricular 177 (24.1%) 146 (35.3%) <0.0001 
Ecocardiográficas    
  Reg tricúspide (média) 1.04±1.23 1.96±1.39 <0.0001 
  Diâmetro VE (sistólico) (mm) 39.6±6.9 40.5±7.8 0.094 
  PSAP (mmHg) 47.5±17.8 50.8±17.5 <0.0001 
Alterações anatómicas    
  Dilatação do annulus mitral 536 (72.9%) 265 (64.0%) 0.002 
  Prolapso folheto anterior 336 (45.7%) 165 (39.9%) 0.079 
  Prolapso folheto posterior 568 (77.3%) 261 (63.0%) <0.0001 
  Prolapso de ambos folhetos 191 (26.0%) 36 (8.7%) <0.0001 
  Alongamento de cordas  329 (44.8%) 108 (26.1%) <0.0001 
  Calcificação anel 18 (2.4%) 21 (5.1%) 0.018 
NYHA- New York Heart Association; Reg- regurgitação; VE- ventrículo esquerdo; PSAP- pressão sistólica da artéria 
pulmonar. * As variáveis contínuas são apresentadas como médias e desvios padrão, e as categóricas como número 
e percentagem. 
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Também se constataram diferenças entre ambas quanto à causa do prolapso. Enquanto 
na doença mixomatosa cerca de metade (44.8%) dos casos apresentava alongamento de 
cordas, na doença fibroelástica, a grande maioria dos prolapsos, deveu-se à rotura de 
cordas, havendo apenas 26.1% dos doentes a apresentar prolapso por alongamento de 
cordas tendinosas. Esta ocorrência é perfeitamente perceptível pelo simples facto dos 
doentes serem mais idosos e, como tal, poderem estar sujeitos a alterações degenerativas 
desencadeadas por forças de cisalhamento, perpetuadas com o envelhecimento e que 
podem conduzir à rotura de cordas. É importante referir que, em muitos casos, se 
verificou a presença de um aparelho tendinoso muito fino e, hipoteticamente, mais 
susceptível à rotura. Cremos que a hipertensão arterial também possa ter algum efeito 
sinérgico desencadeador neste processo. Os doentes com doença fibroelástica 
apresentaram, com maior frequência, calcificação da válvula mitral. 
É filosofia do Serviço intervir precocemente, antes do estabelecimento das 
consequências nefastas da regurgitação mitral severa crónica, como são os sintomas de 
insuficiência cardíaca, a disfunção e dilatação ventricular e o aparecimento de 
fibrilhação auricular e/ou hipertensão pulmonar severa. Salienta-se que, neste grupo de 
doentes, a taxa de reparação foi perto dos 99%, incluindo todo o espectro de lesões da 
doença degenerativa, desde a doença de Barlow até à doença fibroelástica e 
envolvimento de qualquer um dos folhetos ou mesmo de ambos, simultaneamente. A 
mortalidade desta sub-população foi de 0.8%.  
As especificidades anátomo-patológicas dos dois tipos de doença degenerativa 
compeliram à utilização de diferentes técnicas para corrigir as lesões observadas em 
cada uma delas. A tabela 2-8 mostra as várias opções cirúrgicas (reparação e 
substituição) no tratamento de doentes com doença degenerativa mixomatosa e 
fibroelástica, assim como as diversas técnicas utilizadas na reparação valvular. Desde 
logo ressalta a diferença na utilização de anéis protésicos completos e o respectivo 
tamanho em cada uma das doenças. As válvulas mixomatosas reparadas eram 
globalmente maiores, com alargamento marcado do anel nativo e, desta forma, foram 
utilizados, mais frequentemente, anéis protésicos completos e de maiores dimensões 
(p<0.0001).  Não se verificaram diferenças quanto à mortalidade precoce (30 dias) entre 
ambas as doenças, mas a cirurgia realizada nas válvulas mixomatosas teve períodos de 
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clampagem aórtica significativamente mais longos, provavelmente relacionados com a 
maior complexidade na reparação destas válvulas. 
Tabela 2-8. Descrição das técnicas cirúrgicas empregues na cirurgia mitral degenerativa (doença 







Substituição por prótese 23 (3.1%) 17 (4.1%) 0.386 
Reparação (técnicas) 712 (96.9%) 397 (95.9%) 0.386 
Anel protésico completo 668 (90.9%) 334 (80.7%) <0.0001 
Tamanho do anel protésico (mm) 33.0±1.6 32.1±1.4 <0.0001 
Anuloplastia parcial (posterior) 34 (4.6%) 59 (14.3%) <0.0001 
Ressecção FP 488 (66.4%) 202 (48.8%) <0.0001 
Cordas artificiais FA 230 (31.3%) 112 (27.1%) 0.124 
Cordas artificiais FP 57 (7.8%) 24 (5.8%) 0.209 
Encurtamento de cordas 35 (4.8%) 16 (3.9%) 0.470 
Transposição de cordas 37 (5.0%) 14 (3.4%) 0.187 
Plastia de deslizamento FP 46 (6.3%) 4 (1.0%) <0.0001 
Plicatura de prolapsos minor 24 (3.3%) 28 (6.8%) 0.006 
Fusão comissural (magic stitch) 52 (7.1%) 36 (8.7%) 0.328 
Encurtamento músculo papilar 36 (4.9%) 8 (1.9%) 0.012 
Alfieri (duplo orifício mitral) 9 (1.2%) 2 (0.5%) 0.213 
Tempo CEC (min) 73.8±23.4 72.9±20.4 0.508 
Tempo clamp aórtica (min) 46.0±14.4 42.4±15.6 <0.0001 
Mortalidade global (30 dias) 9 (1.2%) 3 (0.7%) 0.424 
FA- folheto anterior; FP- folheto posterior; CEC- circulação extra-corpórea; clamp- clampagem. * As variáveis 
contínuas são apresentadas como médias e desvios padrão, e as categóricas como número e percentagem. 
A avaliação dos tempos operatórios no decorrer do trabalho, em particular o período de 
circulação extracorpórea (CEC) e o de clampagem aórtica, revelou que os tempos 
dispendidos para a realização da cirurgia reconstrutiva mitral se foi encurtando (Figura 
2-15). Estes dados reflectem a importância da curva de aprendizagem neste tipo de 
cirurgia, na medida em que o desempenho cirúrgico, traduzido pelo maior número de 
reparações e pelo menor tempo necessário para as realizar, foi melhorando com o 
tempo.  
A análise da mortalidade precoce na etiologia degenerativa mostrou que, das doze 
mortes que se verificaram nos 21 anos do estudo, sete ocorreram durante a primeira 
“década” e apenas cinco aconteceram na segunda (p=0.05). A mortalidade global nesta 
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etiologia no segundo período do estudo foi apenas de 0.6%, o que reforça, ainda mais, a 
importância da experiência adquirida com o decorrer do tempo. 
 
Figura 2-15. Gráfico ilustrativo da evolução dos tempos operatórios,  
Cirurgia mitral isolada na etiologia degenerativa. CEC- circulação extracorpórea.  
2.6.1.2 Etiologia funcional (isquémica ou secundária a cardiomiopatia dilatada) 
A realização de cirurgia mitral, neste contexto, foi tida como proibitiva até ao 
aparecimento dos primeiros relatos de Bolling e colegas, em meados da década de 90, 
como já foi previamente referido.
170
 
A maioria da cirurgia mitral secundária ou funcional realizada no nosso Serviço 
(67.8%) foi feita na segunda “década”, o que também traduz uma mudança de atitude 
perante estes doentes (Figura 2-16). 
A reparação deste tipo de válvulas está longe de ser consensual e é um facto que não 
existem dados prospectivos randomizados que demonstrem a superioridade desta 
técnica em relação à substituição por prótese. No entanto, a política do Serviço 
privilegiou, sempre que possível, a preservação da válvula mitral, para evitar as 
complicações previsíveis decorrentes de uma prótese valvular. Contudo, verificou-se, 


















Evolução dos tempos operatórios 
CEC Clampagem aórtica
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Os doentes com regurgitação mitral funcional (RMF) apresentam algumas 
características individuais que os distinguem das demais etiologias, nomeadamente uma 
idade mais avançada (62.6±11.4), maior número de factores de risco cardiovasculares e 
maior grau de disfunção ventricular esquerda.  
 
Figura 2-16. Evolução do número de cirurgias mitrais realizadas no contexto de etiologia mitral 
secundária ou funcional durante o período do estudo.  
A vermelho encontra-se a linha de tendência temporal, revelando uma clara tendência crescente. 
Durante o período do estudo foram operados 211 doentes com RMF, dos quais 160 
tinham RM isquémica e 51 RM por CMD (Tabela 2-9). Clinicamente, existem 
distinções relevantes, que importa mencionar: os doentes com RM isquémica eram mais 
idosos, com múltiplos factores de risco para doença coronária isquémica, história prévia 
de enfarte agudo do miocárdio (EAM) e menos sintomas de insuficiência cardíaca que 
os doentes com CMD. Pelo contrário, os doentes com RM secundária a CMD 
apresentam alterações profundas na geometria cardíaca que revelam o componente 
miopático desta etiologia. As cavidades esquerdas encontravam-se severamente 
dilatadas, com diâmetros médios da aurícula superiores a 57mm, justificando a presença 
de fibrilhação auricular em sensivelmente 40% dos doentes. O diâmetro diastólico 
médio do VE foi de 72mm e o sistólico de 57mm, traduzindo ventrículos muito 







Cirurgias mitrais (etiologia secundária) 
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Tabela 2-9. Características dos doentes com regurgitação mitral secundária ou funcional (regurgitação 




RM 2ária CMD 
N=51 
Valor P 
Demográficas    
Idade (anos) 63.5±10.9 59.7±12.3 0.038 
Sexo masculino 119 (74.4%) 40 (78.4%) 0.558 
NYHA III-IV 90 (56.3%) 34 (66.7%) 0.188 
Cirurgia cardíaca prévia 7 (4.4%) 1 (2.0%) 0.018 
Cirurgia urgente/emergente 19 (11.9%) 0 (0%) 0.010 
Patologia tricúspide (Reg≥2+) 21 (13.1%) 14 (27.5%) 0.017 
EAM prévio 111 (69.4%) 2 (3.9%) <0.0001 
Doença carotídea 15 (9.4%) 1 (2.0%) 0.082 
Hipertensão arterial 78 (48.8%) 13 (25.5%) 0.003 
Diabetes 68 (42.5 %) 12 (23.6%) 0.001 
Fibrilhação auricular 25 (15.6%) 20 (39.2%) 0.001 
Ecocardiográficas    
 Reg mitral (média) 3.57±0.5 3.8±0.4 <0.0001 
 Reg tricúspide (média) 0.94 ±1.30 1.84±1.27 <0.0001 
 Diâmetro AE (mm) 49.3±11.4 57.2±17.1 0.005 
 Diâmetro VE (sistólico) (mm) 44.9±9.5 57.1 ±9.9 <0.0001 
 Diâmetro VE (diastólico) (mm) 62.4±1.4 72.0±10.7 <0.0001 
 PSAP (mmHg) 50.2±17.8 52.9±17.6 <0.0001 
 Fracção encurtamento (%) 28.9±8.8 20.8±6.6 <0.0001 
 Fracção ejecção (%) 47.6±13.4 35.0±11.1 <0.0001 
Alterações anatómicas    
 Dilatação do annulus mitral 119 (74.4%) 51 (100.0%) <0.0001 
 Prolapso folheto anterior 48 (30.0%) 6 (11.8%) 0.009 
 Prolapso folheto posterior 17 (10.6%) 2 (3.9%) 0.145 
 Rotura do MP 16 (10.0%) 0 (0 %) 0.019 
 Alongamento do MP/cordas  21 (13.1 %) 0 (0%) 0.006 
 Tethering do folheto posterior 106 (66.3%) 28 (54.9%) 0.248 
 Afastamento dos MPs 24 (15.0%) 18 (35.3%) 0.091 
RM- regurgitação mitral; CMD- cardiomiopatia dilatada; NYHA- New York Heart Association; Reg- regurgitação; EAM- 
enfarte agudo do miocárdio; AE- aurícula esquerda; VE- ventrículo esquerdo; PSAP- pressão sistólica da artéria 
pulmonar; MP- músculo papilar. * As variáveis contínuas são apresentadas como médias e desvios padrão, e as 
categóricas como número e percentagem. 
A presença de uma maior percentagem de regurgitação tricúspide funcional (em cerca 
de um terço dos doentes) mostra também, por um lado, o componente de disfunção 
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ventricular acentuada, por outro, a presença estatisticamente significativa de uma 
pressão pulmonar sistólica mais elevada. Detectaram-se algumas diferenças anatómicas 
entre as duas formas de RMF, como a presença de rotura do músculo papilar, 
naturalmente exclusiva da etiologia isquémica. 
Todavia, é importante referir que a maioria dos casos de rotura ocorreu na primeira 
“década” do estudo (anos 90), o que poderá ser explicado pela estratégia mais agressiva 
de revascularização percutânea primária de urgência que se desenvolveu a partir do 
virar do século, reduzindo a incidência desta complicação mecânica do EAM. 
A presença de dilatação do anel mitral nativo, em todos os doentes com CMD, está, 
provavelmente, relacionada com a dilatação marcada do VE e da aurícula esquerda. 
A existência de prolapso de folhetos, que ocorreu fundamentalmente na RMI, teve 
várias causas, designadamente: a rotura do músculo papilar com envolvimento de vários 
conjuntos de cordas tendinosas, a fibrose do músculo papilar associada ao EAM que 
condicionou alongamento de cordas tendinosas e, por fim, a existência de alguns casos 
de “pseudo-prolapso” do folheto anterior causados pela falta de coaptação de ambos os 
folhetos, devido ao tethering excessivo do folheto posterior.  
Embora as características dos doentes e das próprias lesões cardíacas sejam 
substancialmente diferentes entre ambas as etiologias pertencentes ao grupo da RMF, a 
verdade é que o tratamento cirúrgico não diferiu muito entre elas. Não se verificaram 
diferenças quanto à percentagem de reparações mitrais entre os grupos (92.2 % na CMD 
e 95.0 % na RMI, p=0.386). Mesmo dentro das reparações, não existiram grandes 
disparidades nos procedimentos utilizados para a preservação da válvula. Globalmente, 
quase todas as plastias tiveram alguma forma de anuloplastia, quer completa, quer 
parcial (apenas do anel posterior). No entanto, nos doentes com CMD implantaram-se, 
percentualmente, mais anéis completos enquanto na isquémica realizaram-se mais 
anuloplastia parciais (Tabela 2-10).  
Os anéis protésicos utilizados na RMF foram significativamente menores que os 
utilizados na patologia degenerativa, com um tamanho médio a rondar os 30mm. Os 
doentes com CMD tiveram, com maior frequência, outras cirurgias valvulares, 
nomeadamente tricúspide e aórticas associadas. Contrariamente, os doentes com 
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patologia isquémica tiveram, como esperado, cirurgia coronária associada na grande 
maioria dos casos. 
Apesar do pequeno número de próteses implantadas neste grupo de doentes, existiram 
vários factores que se relacionaram com a opção de substituição valvular mitral, dos 
quais se salientam: sintomas de classe III-IV da NYHA (p=0.017); patologia tricúspide 
associada (p<0.0001); existência de calcificação (p=0.001); antecedentes de cirurgia 
mitral (p=0.001); dilatação da aurícula esquerda (p=0.018); tethering excessivo (0.069) 
e fibrilhação auricular (0.098). 
Tabela 2-10. Descrição das técnicas cirúrgicas utilizadas no tratamento da regurgitação mitral 




RM 2ária CMD 
N=51 
Valor P 
Substituição por prótese 8 (5.0%) 4 (7.8%) 0.445 
Reparação (técnicas) 152 (95.0%) 47 (92.2%) 0.386 
Anel protésico completo 45 (29.6%) 32 (68.1%) <0.0001 
Tamanho do anel protésico (mm) 30.5±1.9 31.4.±2.3 <0.0001 
Anuloplastia parcial (posterior) 107 (70.4%) 15 (31.9%) <0.0001 
Ressecção folheto posterior 4 (2.6%) 1 (2.1%) 0.821 
Cordas artificiais FA 21 (13.8%) 5 (10.6%) 0.521 
Encurtamento de cordas 5 (3.3%) 0 (0%) 0.200 
Fusão comissural (magic stitch) 12 (7.9%) 2 (4.2%) 0.366 
Encurtamento músculo papilar 10 (6.6%) 0 (0%) 0.066 
Outras cirurgias    
Plastia tricúspide 7 (4.4%) 10 (19.6%) 0.001 
Cirurgia valvular aórtica 14 (8.8%) 22 (43.1%) <0.0001 
Cirurgia coronária 126 (78.8%) 5 (9.8%) <0.0001 
Mortalidade 30 dias 9 (5.6%) 0 (0%) 0.083 
 RM- regurgitação mitral; CMD- cardiomiopatia dilatada; FA- folheto anterior. * As variáveis contínuas são 
apresentadas como médias e desvios padrão, e as categóricas como número e percentagem. 
A mortalidade verificada ocorreu, fundamentalmente, durante o primeiro período do 
estudo, chegando a atingir os 8.8%, na sequência, sobretudo, de situações de cirurgia de 
emergência/urgência, por regurgitação mitral aguda no contexto de rotura do músculo 
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papilar pós-EAM (p<0.0001).  Na segunda “década” do estudo, a mortalidade foi 
apenas de 2.2% (p=0.024), resultado do menor número de complicações mecânicas pós-
EAM que ocorreram durante esta fase, reflectindo, também, uma melhoria dos cuidados 
peri-operatórios desta delicada população. Estes últimos dados são reflexo dos 
resultados da cirurgia em doentes com RMI crónica (verdadeira regurgitação mitral 
funcional), enquanto que os da primeira década, correspondem a uma entidade 
completamente distinta, que é a RMI aguda. O facto de não se ter verificado qualquer 
morte no grupo de CMD tem que ser visto com alguma cautela, pois trata-se de um 
grupo de doentes de alto risco, apesar destes resultados poderem não espelhar esse 
facto. O pequeno número de doentes pode ser uma das razões para a ausência de 
eventos. 
2.6.1.3 Etiologia infecciosa 
A patologia infecciosa mitral com necessidade de cirurgia tem-se mantido estacionária 
ao longo do tempo, apesar de se ter verificado um aumento estatisticamente 
significativo no número de doentes operados com endocardite activa na última “década” 
do estudo (41.2% na primeira “década” vs 58.8% na segunda “década”, p=0.015).  
A reparação neste contexto é influenciada por um elevado número de factores, na 
medida em que a intensidade e a forma de atingimento da válvula mitral são altamente 
variáveis e dependentes do microorganismo responsável, da brevidade do início da 
antibioterapia dirigida e, também, das características individuais do doente em questão 
(se é imunodeprimido, insuficiente renal ou diabético). Por este motivo, as técnicas 
utilizadas nesta etiologia apresentam detalhes muito específicos que visam, sempre que 
possível, o desbridamento exaustivo do material infectado e a restauração da 
continuidade anatómica normal. No entanto, a manutenção escrupulosa de cada um 
destes princípios implica, por vezes, sacrificar parcialmente o outro, de forma a poder 
preservar a válvula.  
Os doentes com endocardite da válvula mitral distinguem-se dos demais com outras 
patologias mitrais por serem mais novos (51.9±16.2 anos), com predomio do sexo 
masculino (73% dos doentes), pela maior incidência de fenómenos embólicos 
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periféricos (8.6%), maior insuficiência renal pré-operatória (18.8%) e, também, pelo 
carácter urgente/emergente da cirurgia (15.3%).  
Da mesma forma, existem diferenças entre os doentes que se apresentaram para cirurgia 
mitral com e sem endocardite activa. Os doentes que se encontravam com endocardite 
activa encontravam-se mais sintomáticos (p=0.011), com maior incidência de 
embolismo periférico (p=0.021), de diabetes (p=0.008), com carácter urgente da 
cirurgia (p<0.001) e endocardite da válvula aórtica associada (p=0.015).  
Apesar da dificuldade técnica na reparação de válvulas infectadas e na imprevisibilidade 
das lesões que se vão encontrar, a plastia mitral foi o método preferencial de tratamento 
da endocardite mitral ao longo do período do estudo (Figura 2-17).  
 
Figura 2-17. Evolução do número de cirurgias mitrais de etiologia infecciosa.  
Relação das reparações e substituições valvulares mitrais efectuadas neste contexto, no decurso do 
estudo. Foram apenas incluídas endocardites nativas. 
Embora não tenha tido a expressão acentuada, como no caso da patologia degenerativa, 
em que 97% das válvulas mitrais foram reparadas independentemente dos folhetos 
envolvidos, foi possível preservar mais de dois terços da patologia mitral infecciosa 
(74.6%). É interessante verificar a existência de alguma estabilidade, ao longo do 
tempo, na percentagem dos procedimentos, com uma utilização claramente superior da 
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possível reparar todos os casos de endocardite nativa que surgiram e apenas em 2008, 
essa tendência “dominadora” foi quebrada.  
As vantagens teóricas, em preservar válvulas infectadas ou com lesões infligidas pela 
infecção, dizem respeito, essencialmente, à não utilização de material protésico em 
terreno infeccioso e com potencial de infectar qualquer substituto valvular que lá seja 
implantado. Adicionalmente, poderão evitar as outras complicações já descritas 
associadas às próteses valvulares (tromboembólicas, hemorrágicas). 
Verificaram-se diferenças significativas entre os doentes em que foi possível preservar a 
válvula mitral e aqueles a quem a válvula teve que ser substituída (Tabela 2-11).  
Tabela 2-11. Características pré-operatórias dos doentes submetidos a cirurgia valvular mitral 







Demográficas    
  Idade (anos) 51.2±17.2 53.1±13.9 0.487 
  Sexo masculino 76 (71.7%) 27 (75.0%) 0.752 
  NYHA III-IV 54 (50.9%) 27 (75.0%) 0.004 
  AVC/AIT prévio 6 (5.6%) 5 (13.8%) 0.053 
  Endocardite activa 46 (43.4%) 22 (61.1%) 0.020 
  Insuficiência renal 10 (9.4%) 17 (47.2%) 0.001 
  Fibrilhação auricular 10 (9.4%) 8 (22.2%) 0.003 
  Patologia aórtica associada 30 (27.8%) 10 (27.7%) 0.946 
Ecocardiográficas    
  Regurgitação mitral (grau) 3.84±0.41 3.85±0.49 0.870 
  Diâmetro VE (sistólico) (mm) 40.4±8.1 38.8±11.1 0.471 
  Diâmetro VE (diastólico) (mm) 64.2±9.4 69.5±10.3 0.047 
  Aurícula esquerda (mm) 52.4±8.1 56.3±9.7 0.095 
  Fracção de encurtamento (%) 37.0±6.7 38.4±8.5 0.429 
  PSAP (mmHg) 54.0±20.7 61.8±23.4 0.080 
NYHA- New York Heart Association; AVC/AIT- acidente vascular cerebral/acidente isquémico transitório; VE- 
ventrículo esquerdo; PSAP- pressão sistólica da artéria pulmonar. * As variáveis contínuas são apresentadas como 
médias e desvios padrão, e as categóricas como número e percentagem. Foram excluídas as endocardites 
protésicas. 
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Globalmente, não houve diferenças relativas à idade e à distribuição do sexo entre os 
grupos. No entanto, os doentes submetidos a substituição valvular mitral apresentavam-
-se mais sintomáticos, tinham história prévia de acidente vascular cerebral e 
antecedentes de cirurgia cardíaca prévia. A prevalência de endocardite activa, de 
disfunção renal pré-operatória (creatinina> 2mg/dl) e de fibrilhação auricular também 
foi mais elevada neste grupo de doentes. Podemos, de alguma forma, inferir que estes 
doentes representavam uma população de maior risco cirúrgico e, nesse sentido, a 
escolha pela substituição poderá ter sido uma abordagem mais directa e rápida de tratar 
a doença. Apesar de não haver grandes disparidades nos parâmetros ecocardiográficos 
entre os grupos, os doentes submetidos a reparação apresentaram, tendencialmente, 
menores dimensões das cavidades cardíacas, nomeadamente do VE (diastólico) e da 
aurícula esquerda. A pressão pulmonar sistólica estimada também foi em média menor 
no grupo da plastia, apesar de não se ter verificado uma diferença estatisticamente 
significativa entre os grupos.  
A avaliação das lesões encontradas durante o acto operatório fornece-nos dados 
interessantes quanto à previsibilidade da reparação da válvula mitral (Tabela 2-12).  
Tabela 2-12. Características operatórias dos doentes submetidos a cirurgia valvular mitral (reparação 







Operatórias    
  Dilatação do annulus mitral 44 (41.5%) 7 (18.2%) 0.004 
  Prolapso folheto anterior 43 (40.6%) 14 (38.8%) 0.910 
  Prolapso folheto posterior 47 (44.3%) 6 (16.7%) 0.001 
  Rotura de cordas  59 (55.6%) 13 (36.1%) 0.035 
  Alongamento de cordas  6 (5.6%) 3 (8.3%) 0.644 
  Calcificação mitral 5 (4.7%) 2 (5.5%) 0.974 
  Sinais macroscópicos infecção* 89 (83.9%) 30 (83.3%) 0.961 
  Outras lesões 25 (23.6%) 14 (38.8%) 0.044 
  Tempo CEC (min) 69.2±23.2 71.5±26.9 0.559 
  Tempo clamp aórtica (min) 42.1±18.9 42.1±21.3 0.994 
Mortalidade 30 dias 3 (2.8%) 3 (5.6%) 0.401 
CEC- circulação extracorpórea. * Vegetações, abcessos, perfuração de folheto, sinais inflamatórios de cordas rotas 
e/ou folhetos. ** As variáveis contínuas são apresentadas como médias e desvios padrão, e as categóricas como 
número e percentagem. Foram excluídas as endocardites protésicas. 
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Enquanto que a presença de um prolapso posterior se relacionou claramente com a 
valvuloplastia, a existência de um prolapso anterior não se asssociou com nenhuma das 
escolhas cirúrgicas. A presença de rotura de cordas, frequentemente associada ao 
prolapso posterior, também revelou uma forte associação com a plastia mitral. 
Não se constataram grandes diferenças entre os tempos operatórios das duas técnicas 
cirúrgicas. Já quanto à mortalidade aos 30 dias, o grupo da substituição teve uma 
mortalidade de 5.6% e o da reparação de 2.8% (p=0.401). Apesar desta diferença 
percentual, não podemos atribuí-la à técnica cirúrgica, na medida em que o grupo da 
substituição apresentava múltiplos factores de risco que o tornavam mais susceptível de 
ter uma mortalidade aumentada, independentemente da opção cirúrgica. 
Salienta-se a percentagem elevada de endocardites em que não se conseguiu isolar o 
gérmen responsável (perto de 50% dos casos). Os microorganismos encontrados mais 
frequentemente pertenceram ao género streptococcus e staphylococcus. 
2.6.2 Patologia reumática 
A incidência da plastia mitral nas válvulas reumáticas tem acompanhado a tendência 
decrescente da patologia reumática ao longo do tempo (Figura 2-18).  
  
Figura 2-18. Evolução numérica e percentual global das reparações mitrais efectuadas em válvulas 





















Plastias mitrais (reumáticas) 
Número de plastias Percentagem de plastias
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No entanto, esta constatação tem de ser interpretada à luz de outros acontecimentos que 
acompanharam e influenciaram essa mesma redução percentual: a diminuição da 
patologia mitral reumática primária, como forma inicial de apresentação; o surgimento 
de casos de reoperação por evolução da doença ou por falência da plastia e o 
desenvolvimento e a disseminação de técnicas percutâneas (valvuloplastia mitral por 
balão nas válvulas estenóticas) remeteram para cirurgia, válvulas mais dismórficas e 
calcificadas, com menor probabilidade de reparação.  
É interessante verificar que o aumento do número de substituições se deu, em paralelo, 
com o crescimento do número de reoperações (Figura 2-19). Actualmente, cerca de 25% 
dos doentes, com patologia mitral reumática, submetidos a cirurgia, têm antecedentes de 
cirurgia mitral prévia e esta ocorrência reflecte-se, como seria de esperar, no incremento 
do número de substituições valvulares e, naturalmente, na diminuição do número de 
reparações. 
 
Figura 2-19. Relação da evolução das técnicas cirúrgicas (substituição vs plastia) com o aparecimento 
das reoperações mitrais na etiologia reumática.  
Por conseguinte, a redução da percentagem de valvuloplastias mitrais reumáticas é 
polifactorial. Para além dos factores supracitados, a idade mais avançada dos doentes 
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58.8±12.7 anos, p<0.0001), poderá, também, ter influenciado essa tendência 
decrescente.  
A tabela 2-13 evidencia as características pré-operatórias mais relevantes e distintivas 
entre os doentes que foram submetidos a cirurgia reparadora e aqueles submetidos a 
cirurgia de substituição valvular mitral por prótese.  
Tabela 2-13. Características demográficas e ecocardiográficas dos doentes submetidos a reparação 





N=622 Valor P 
Demográficas    
Idade (anos) 53.1±13.6 60.5±10.6 <0.0001 
Sexo masculino 385 (22.4%) 185 (29.7%) <0.0001 
NYHA III-IV 1080 (62.7%) 476 (76.5%) <0.0001 
Cirurgia mitral prévia 171 (9.9%) 239 (38.4%) <0.0001 
Doença carotídea 12 (0.7%) 21 (3.4%) 0.005 
Hipertensão arterial 172 (10.0%) 129 (20.7%) <0.0001 
Diabetes 90 (5.2%) 122 (19.6%) <0.0001 
DPOC 63 (3.7%) 68 (10.9%) <0.0001 
Fibrilhação auricular 903 (52.4%) 419 (67.4%) <0.0001 
Ecocardiográficas    
Predomínio estenose 990 (57.5%) 219 (35.2%) <0.0001 
Predomínio regurgitação 269 (15.6%) 83 (13.3%) 0.173 
Lesão mista 463 (26.9%) 320 (51.4%) <0.0001 
Regurgitação mitral (grau) 2.24±1.28 2.82±1.06 <0.0001 
Regurgitação tricúspide (grau) 1.54±1.39 2.3±1.38 <0.0001 
Fracção de encurtamento (%) 34.3±6.9% 34.1±7.2% 0.627 
Diâmetro VE (sistólico) (mm) 37.1±8.0 35.5±7.5 0.002 
Diâmetro VE (diastólico) (mm) 56.2±9.4 53.5±8.9 <0.0001 
Aurícula esquerda (mm) 56.9±10.9 60.4±11.4 <0.0001 
Área valvular mitral (mm) 1.2±0.47 1.2±0.50 0.963 
PSAP (mmHg) 50.9±16.3 60.1±16.1 <0.0001 
NYHA- New York Heart Association; DPOC- doença pulmonar obstrutiva crónica; VE- ventrículo esquerdo; PSAP- 
pressão sistólica da artéria pulmonar. * As variáveis contínuas são apresentadas como médias e desvios padrão, e as 
categóricas como número e percentagem. 
É possível constatar que cada uma das técnicas cirúrgicas se associou a determinadas 
características, quer do próprio doente, nomeadamente, a idade, a existência de co-
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morbilidades, a sintomatologia, alterações morfo-funcionais cardíacas, quer da válvula 
mitral, como o tipo de lesão mais comum (estenose, regurgitação e lesão mista).  
Os doentes submetidos a substituição valvular mitral eram, de uma forma geral, mais 
idosos, mais sintomáticos, com antecedentes de cirurgia mitral prévia e com mais 
co-morbilidades, incluindo maior prevalência de fibrilhação auricular. 
A tabela 2-14 revela as particularidades anatómicas observadas durante a cirurgia, 
atendendo às diferentes técnicas cirúrgicas (reparação vs substituição). É interessante 
verificar que determinadas lesões estruturais, como o prolapso (anterior e/ou posterior) e 
a dilatação do annulus mitral (vulgarmente associadas à patologia degenerativa) se 
relacionaram com uma maior preservação da válvula.  
Tabela 2-14. Características operatórias dos doentes e das válvulas mitrais associadas à reparação 





N=622 Valor P 
Operatórias    
Dilatação do annulus mitral 419 (24.3%) 37 (5.9%) <0.0001 
Prolapso folheto anterior 112 (6.5%) 14 (2.3%) <0.0001 
Prolapso folheto posterior 24 (1.4%) 1 (0.2%) 0.010 
Rotura de cordas 27 (1.6%) 6 (1%) 0.281 
Alongamento de cordas 65 (3.8%) 5 (0.8%) <0.0001 
Fusão/retracção de cordas 857 (49.8%) 464 (74.6%) <0.0001 
Fusão comissural 1568 (91.1%) 538 (86.5%) 0.300 
Calcificação anel 62 (3.6%) 189 (30.4%) <0.0001 
Calcificação comissural 471 (27.4%) 224 (36.0%) <0.0001 
Calcificação folhetos 223 (13.0%) 362 (58.2%) <0.0001 
Mobilidade reduzida do FA 33 (1.9%) 333 (53.5%) <0.0001 
Score reumático* 7.17±1.38 9.86±1.39 <0.0001 
Tempo CEC (min) 62.7±25.08 81.5±30.5 <0.0001 
Tempo clamp aórtica (min) 36.2±18.2 51.1±19.9 <0.0001 
Mortalidade 30 dias 13 (0.8%) 9 (1.4%) 0.118 
FA- folheto anterior; CEC- circulação extracorpórea. * Score reumático intra-operatório. ** As variáveis contínuas 
são apresentadas como médias e desvios padrão, e as categóricas como número e percentagem. 
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Pelo contrário, as lesões que condicionaram um maior dismorfismo valvular, como a 
fusão e retracção de cordas tendinosas e a presença de calcificação nos diversos 
constituintes do aparelho valvular, típicos do envolvimento reumático, associaram-se, 
como seria de esperar, à implantação de uma prótese. 
É importante enfatizar que o grau de complexidade na reparação de válvulas com um 
componente puro de estenose é completamente distinto daquelas válvulas com apenas 
regurgitação mitral. Estas últimas exigem uma grande experiência na reparação deste 
tipo de patologia e devem ser reservadas para os cirurgiões com maior volume 
cirúrgico, de forma a permitir uma maior probabilidade de reparação com sucesso. A 
diminuição da patologia reumática primária em Portugal condiciona uma menor 
exposição desta patologia aos jovens cirurgiões, o que dificulta a curva de 
aprendizagem exigível para adquirir experiência na reparação deste tipo de válvulas.  
As diferenças observadas, entre os doentes submetidos a cirurgia de substituição ou de 
reparação, permite-nos extrapolar um perfil associado a cada uma das técnicas. De um 
modo geral, os doentes a quem a válvula mitral foi substituída eram mais idosos, em 
maior percentagem do sexo masculino, encontravam-se mais sintomáticos e tinham 
mais co-morbilidades, comparativamente aos submetidos a reparação. Salienta-se que 
67.4% dos doentes submetidos a substituição se encontravam em fibrilhação auricular, o 
que traduz alguma cronicidade da doença. Metade destes doentes apresentava um 
componente misto de doença mitral (estenose e regurgitação), com dimensões, 
substancialmente maiores da aurícula esquerda e menores do VE.  
Cerca de 82% das válvulas com estenose pura foram reparadas, assim como 
aproximadamente 77% das válvulas com regurgitação pura também foram preservadas. 
Estes números incluêm doentes com cirurgia mitral prévia, o que significa que a taxa de 
reparação mitral “primária” ainda foi mais elevada. Nos trabalhos parcelares relativos à 
patologia reumática iremos demonstrar estas diferenças. 
O grau de hipertensão pulmonar é incomparavelmente superior no grupo dos doentes 
submetidos a substituição, outro dado igualmente sugestivo de uma doença de longa 
evolução e/ou de maior gravidade. 
Como expectável, verificaram-se grandes disparidades na avaliação intra-operatória das 
válvulas que foram reparadas daquelas que seguiram para substituição. A maioria das 
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válvulas substituídas exibiu sinais de um envolvimento reumático maior e mais severo, 
com intensa fusão e retracção de cordas tendinosas, pouca maleabilidade do folheto 
anterior e uma maior infiltração por calcificação dos vários elementos do complexo 
mitral (anel, folhetos e comissuras). A avaliação in loco destas válvulas mostrou scores 
reumáticos (intra-operatórios) mais elevados. Este score será avaliado e explicado em 
detalhe em capítulo próprio. 
O perfil típico do doente submetido a reparação de uma válvula mitral reumática, 
enquadra-se naquele, já mencionado na descrição do “doente mitral cirúrgico” da 
primeira década. 
2.7 SUBSTITUIÇÃO VALVULAR MITRAL E REOPERAÇÕES 
MITRAIS 
2.7.1 Substituição valvular mitral 
O número de substituições valvulares mitrais por próteses tem vindo a aumentar, 
gradualmente, ao longo destes últimos 20 anos (Figura 2-20), apesar de na nossa 
população de doentes representar anualmente, em média menos de 9% da cirurgia 
valvular mitral primária (sem antecedentes de cirurgia mitral prévia).  
Verificou-se um incremento de 9% para 15.7% na segunda “década” (p<0.0001). No 
entanto, este valor engloba todo o tipo de patologia mitral e poderá reflectir a idade mais 
avançada dos doentes operados neste período, assim como a intervenção em patologias 
menos intervencionadas na primeira “década” do trabalho, como a funcional, em que a 
vantagem da reparação não é tão consensual, como já foi referido.  
A opção de substituição da válvula mitral, por um substituto protésico, é influenciada 
por uma miríade de factores, muitos deles intimamente ligados com a impossibilidade 
de reparar a válvula. Consequentemente, a experiência do cirurgião na reparação, a 
complexidade das lesões encontradas operatoriamente, a previsibilidade da preservação 
da válvula atendendo à etiologia em causa, assim como a durabilidade prevista da 
própria reparação, podem motivar a decisão pela implantação de uma prótese. 




Figura 2-20. Evolução do número e percentagem global de substituições valvulares mitrais realizadas 
durante o período do estudo em doentes com patologia mitral primária. 
Acresce, ainda, que as características individuais do doente, nomeadamente a idade, a 
presença de co-morbilidades e de outros factores relacionados com a fisiopatologia 
cardíaca (disfunção ventricular esquerda e/ou direita, presença de hipertensão pulmonar 
significativa) também podem influenciar a escolha, como foi demonstrado no capítulo 
da cirurgia reconstrutiva. 
Um dos factores com maior preponderância na selecção da técnica cirúrgica é a 
etiologia da válvula mitral, pois, em última instância, a incapacidade de reparar 
determinada válvula levará, inevitavelmente, à sua substituição. Além do mais, é 
inquestionável a diferença existente quanto à durabilidade da reparação entre as várias 
etiologias. A nossa experiência reflecte este paradigma: a etiologia reumática foi, de 
longe, a etiologia prevalente associada à implantação de uma prótese mitral desde os 
primórdios do estudo, em mais de 80% dos casos (p<0.0001). É relativamente 
consensual que os resultados da plastia das válvulas reumáticas são inferiores aos da 
degenerativa, quer no imediato (taxa de reparabilidade), quer a médio/longo prazo 
(durabilidade da reparação). A incidência da substituição mitral no contexto da 
patologia infecciosa e da degenerativa não sofreu grandes alterações ao longo do tempo. 
Embora a substituição valvular, no contexto da patologia funcional, tenha revelado uma 
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simples facto deste tipo de cirurgia ter os seus primórdios no final dos anos 90 e não ao 
aumento da substituição valvular nesta patologia. 
A tabela 2-15 evidencia as diferenças entre os doentes com patologia reumática e não 
reumática que foram submetidos a substituição valvular mitral.  
Tabela 2-15. Características pré-operatórias dos doentes submetidos a substituição valvular mitral na 
etiologia reumática e não-reumática.  






Demográficas    
  Idade (anos) 60.6±10.5 60.5±14.2 0.948 
  Sexo masculino 182 (29.5%) 111 (63.4%) <0.0001 
  NYHA III-IV 472 (76.6%) 142 (81.1%) 0.206 
  Patologia aórtica associada 195 (31.7%) 41 (23.4%) 0.038 
  Patologia tricúspide associada 302 (49.0%) 57 (32.6%) <0.0001 
  Doença coronária associada 53 (8.6%) 30 (17.1%) 0.003 
  Intervenção mitral prévia* 237 (38.5%) 40 (22.9%) <0.0001 
  Antecedentes de RAA  307 (49.8%) 31 (17.7%) <0.0001 
  AVC/AIT prévio 69 (11.2%) 18 (10.2%) 0.723 
  EAM prévio 11 (1.8%) 13 (7.4%) 0.004 
  Endocardite activa 1 (0.1%) 34 (19.4%) <0.0001 





  Cirurgia urgente/emergente 4 (0.6%) 30 (17.1%) <0.0001 
  Fibrilhação auricular 418 (67.9%) 67 (38.3%) <0.0001 
Ecocardiográficas    
  Regurgitação mitral (grau) 2.82±1.06 3.88±0.52 <0.0001 
  Diâmetro VE (sistólico) (mm) 35.5±7.5 41.9±9.5 <0.0001 
  Diâmetro VE (diastólico) (mm) 53.4±8.9 62.5±8.4 <0.0001 
  Aurícula esquerda (mm) 60.5±12.5 57.3±11.4 0.047 
  Área valvular mitral 1.2±0.5 2.2±0.3 <0.0001 
  Fracção de ejecção (Fej) (%) 60.3±12.3 56.8±12.9 0.091 
  Disfunção VE (Fej<45%) 39 (6.3%) 38 (21.7%) <0.0001 
  PSAP (mmHg) 60.2±30.2 56.1±20.4 0.296 
NYHA- New York Heart Association; RAA- reumatismo articular agudo/febre reumática; AVC/AIT- acidente vascular 
cerebral/acidente isquémico transitório; VE- ventrículo esquerdo; PSAP- pressão sistólica da artéria pulmonar. 
*Estão incluídas valvultomias mitrais percutâneas, comissurotomias mitrais fechadas e outras cirurgias mitrais com 
CEC (excepto substituição valvular mitral prévia). ** As variáveis contínuas são apresentadas como médias e 
desvios padrão, e as categóricas como número e percentagem. 
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É interessante constatar que existem características que são transversais aos dois grupos 
e diferentes dos doentes que foram submetidos a cirurgia reconstrutiva, dos quais 
destacamos a percentagem elevada de doentes muito sintomáticos (NYHA III-IV), a 
existência de outra patologia valvular associada (aórtica e tricúspide) e a incidência alta 
de fibrilhação auricular. Outros dados que distinguiram as duas técnicas foram a 
existência de hipertensão pulmonar significativa, a presença significativa de fibrose e 
calcificação do aparelho valvular, e, inversamente, a menor incidência de prolapso dos 
folhetos e dilatação do anel nativo. 
Como previsível, as diferenças que se observaram entre os doentes submetidos a 
substituição valvular mitral nas diferentes etiologias (reumática e não reumática), 
quanto às características operatórias (Tabela 2-16), traduzem as particularidades de cada 
etiologia e não o procedimento em si. 
Tabela 2-16. Características operatórias dos doentes submetidos a substituição valvular mitral na 





Etiologia   
Não-reumática 
N=175 
     Valor P 
Operatórias    
  Dilatação do annulus mitral 34 (5.5%) 65 (37.1%) <0.0001 
  Prolapso folheto anterior 12 (2.0%) 82 (46.9%) <0.0001 
  Prolapso folheto posterior 0 (0.0%) 47 (26.9%) <0.0001 
  Prolapso de ambos folhetos 0 (0.0%) 29 (16.6%) <0.0001 
  Fibrose dos folhetos 584 (95.3%) 101 (57.7%) <0.0001 
  Rotura de cordas  6 (1.0%) 74 (42.3%) <0.0001 
  Alongamento de cordas  3 (0.5%) 31 (17.7%) <0.0001 
  Fusão comissural 534 (87.1%) 4 (2.3%) <0.0001 
  Calcificação mitral 366 (59.7%) 31 (17.7%) 0.974 
  Tempo CEC (min) 81.6±30.7 81.7±38.9 0.961 
  Tempo clamp aórtica (min) 51.1±19.9 47.0±21.6 0.075 
Mortalidade 30 dias 9 (1.5%) 8 (4.5%) 0.012 
CEC- circulação extracorpórea. * As variáveis contínuas são apresentadas como médias e desvios padrão, e as 
categóricas como número e percentagem. 
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Verificaram-se algumas diferenças quanto à técnica de implantação de prótese, 
dependendo do tipo de etiologia. A preservação do aparelho subvalvular foi uma delas: 
em 74.3% dos doentes com patologia não reumática o folheto posterior foi preservado, 
enquanto na patologia reumática apenas 37.8% (p<0.0001). 
Relativamente à preservação de ambos os folhetos, apenas num doente no grupo da 
etiologia reumática isto foi possível (0.2%), ao passo que na não reumática foi 
exequível em 18 doentes (10.3%, p<0.0001). Estas diferenças prendem-se com as 
consequências distintas que a preservação do aparelho subvalvular acarreta, de acordo 
com a etiologia presente. Apesar de ser, praticamente, inquestionável a necessidade de 
preservar, pelo menos, o folheto posterior na patologia não reumática (degenerativa, 
funcional),
111–113,204
 o mesmo já não é tão consensual no que diz respeito à patologia 
reumática.
112,205
 Este assunto foi abordado num trabalho subsequente e é apresentado 
sob a forma de artigo aceite para publicação no European Journal of Cardiothoracic 
Surgery (Apêndice IV) 
Quanto à técnica de fixação da prótese no anel, na patologia reumática utilizou-se com 
alguma frequência uma sutura contínua (42.3%), enquanto que na não reumática se 
empregou mais frequentemente pontos separados, em X ou apoiados em pledgets de 
teflon (77.3%). Esta desigualdade reflecte as diferenças na consistência do tecido 
valvular e do próprio annulus entre as várias etiologias. Um anel nativo forte e 
consistente, como o caso da patologia reumática, permite a aplicação de uma sutura 
contínua, com segurança. 
As diferenças observadas na mortalidade reflectem a maior gravidade dos doentes do 
grupo não reumático, pois uma percentagem razoável foi operada de 
urgência/emergência, em fase activa de endocardite, e cerca de um quinto dos doentes 
apresentavam disfunção ventricular esquerda moderada a severa. É importante salientar 
que a mortalidade global da substituição valvular mitral (reumática e não reumática) 
diminuiu da primeira para a segunda década do estudo de 2.9% para 1.8%.  
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2.7.2 Reoperações mitrais 
O crescimento e desenvolvimento da cirurgia valvular mitral deu-se em paralelo com o 
desenvolvimento da cirurgia cardíaca e acompanhou as alterações epidemiológicas que 
se foram verificando ao longo do tempo. As reoperações mitrais surgiram 
inevitavelmente e tornaram-se a principal “fonte” das reoperações cardíacas. Existem 
razões de vária ordem para esta ocorrência: a primazia da etiologia reumática mitral no 
início da cirurgia cardíaca moderna, em que a comissurotomia era o procedimento de 
eleição, motivou o aparecimento de válvulas disfuncionantes com o decorrer do tempo, 
devido à evolução do próprio processo reumático. A reintervervençao mitral 
tornar-se-ia, desta forma, um desfecho inexorável até porque a primeira cirurgia era 
efectuada em idade jovem. A implementação da substituição da válvula mitral por 
prótese também não significou a eliminação deste problema, na medida em que se fez 
acompanhar por novas complicações, até à data desconhecidas, tais como a trombose de 
prótese, a degenerescência de próteses biológicas, a endocardite protésica e a existência 
de fugas peri-valvulares não-infecciosas. O crescimento da patologia degenerativa 
serviu de alavanca à cirurgia valvular moderna, principalmente ao surgimento da 
cirurgia mitral reconstrutiva com todo o seu arsenal terapêutico disponível. No entanto, 
o refinamento técnico é feito obrigatoriamente à custa de percalços e fracassos que 
motivaram reoperações e, consequentemente, possibilitaram uma avaliação correcta das 
suas causas. Neste sentido, uma reoperação mitral pode tornar-se uma ferramenta 
importante na apreciação do primeiro acto sobre a válvula, quer tenha sido uma 
valvuloplastia, quer uma substituição por prótese. 
Como seria de esperar, a cirurgia de reoperação mitral tornou-se uma cirurgia quase 
“vulgar”, que, apesar do risco inerente à reesternotomia, é realizada com uma baixa 
mortalidade e morbilidade. 
O historial do CCT não é diferente do descrito na literatura, com uma tendência 
crescente com o passar dos anos e, na nossa experiência em particular, ainda se torna 
mais premente pela grande taxa de reparação de válvulas reumáticas efectuadas desde 
os anos 90. Como é possível observar na figura 2-21, o número de reoperações 
aumentou mais de 50% desde 1992.  




Figura 2-21. Evolução do número e percentagem de reoperações mitrais por reesternotomia. 
A percentagem média de reoperações mitrais (reesternotomia) na primeira “década” foi 
de 6.4% enquanto na segunda “década” foi de 13.1%. Durante o primeiro período do 
estudo, houve um número razoável de reintervenções mitrais em doentes que tinham 
feito comissurotomia mitral fechada no passado (toracotomia antero-lateral esquerda). 
No entanto, o risco cirúrgico de uma segunda cirurgia nestes doentes é completamente 
diferente do risco em doentes submetidos a nova reesternotomia. A causa mais 
frequente das reoperações foi a etiologia reumática (responsável em média por 56.5% 
das reoperações), seguida da etiologia protésica (inclui fuga paravalvular com ou sem 
endocardite, trombose de prótese, degenerescência de prótese biológica, remoção de 
pannus peri-protésico) e, por fim, a etiologia degenerativa (apenas 12.8%, em média, 
das reoperações). 
A figura 2-22 mostra a tendência das reoperações, atendendo à etiologia mitral, 
revelando alguma constância no número de reoperações degenerativas e de etiologia 
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3.1 RESULTADOS DA CIRURGIA VALVULAR MITRAL NO 




A reparação valvular é o tratamento de eleição para a regurgitação mitral e, por isso, 
deve ser realizado sempre que exequível e quando os resultados são previsivelmente 
duradouros.
9,16,101
 A lesão mais comum na doença degenerativa é o prolapso do 




No entanto, a prevalência da valvuloplastia mitral está ainda longe do ideal e é 
altamente variável de centro para centro.
15,206
 A evolução tecnológica tem sido 
avassaladora, com serviços pelo mundo fora a reportarem taxas elevadas de reparação 
utilizando procedimentos minimamente invasivos.
207,208
 Todavia, os princípios da 
reparação postulados por Carpentier têm mais de trinta anos e ultrapassaram a prova da 
durabilidade da reparação.
3
 Por este motivo, a aceitação “cega” de novos 
procedimentos, incluindo procedimentos percutâneos, deve ser analisada à luz destes 
resultados notáveis.  
Por tradição, o prolapso do folheto posterior tem sido tratado com ressecção da área de 
folheto envolvida, utilizando, ou não, plastia de deslizamento, associada à implantação 
de um anel completo. Contudo, na última década, ganhou força uma corrente de 
utilização de cordas artificiais, ao invés da ressecção, também conhecida como “respect 
rather than resect”.209 Os resultados desta nova abordagem têm-se mostrado, pelo 
menos, sobreponíveis aos anteriores.
210–212
 
Neste estudo, propusemo-nos avaliar os resultados peri-operatórios do tratamento 
cirúrgico do prolapso isolado do folheto posterior, incidindo, especificamente, na 
reparabilidade valvular imediata, na sobrevivência a longo prazo e na durabilidade da 
reparação, avaliada através da incidência de reoperação. Numa subanálise, 
determinaremos factores prognósticos que possam influenciar esses mesmos resultados. 
                                                          
2
 Trabalho aceite para apresentação oral no 28º Congresso da EACTS (European Society for 
Cardiothoracic Surgery) em Milão, co-autoria com o Dr. Pedro Correia. Nomeado para prémio de Jovem 
Investigador.  




3.1.2 População e métodos 
3.1.2.1 População 
De Janeiro de 1992 a Dezembro de 2012, foram submetidos a cirurgia valvular mitral, 
por patologia degenerativa, 1149 doentes, dos quais 597 tinham prolapso isolado do 
folheto posterior. Deste grupo, 3 doentes tinham cirurgia mitral prévia, pelo que foram 
excluídos do estudo, resultando num grupo final de 594 doentes. 
As características demográficas e os achados ecocardiográficos, pré-operatórios, estão 
descritos na tabela 3-1. 
Tabela 3-1. Características pré-operatórias. 
Variáveis* N = 594 
Demográficas  
Idade (anos) 61.4 ± 12.0 
Sexo masculino 446 (75.1%) 
NYHA III-IV 334 (56.2%) 
Cirurgia cardíaca prévia 7 (1.2%) 
Patologia tricúspide (Reg≥2+) 78 (13.1%) 
Patologia valvular aórtica 46 (7.7%) 
Doença coronária 105 (17.7%) 
EAM 15 (2.5%) 
Hipertensão arterial 181 (30.5%) 
AVC / AIT 24 (4.0%) 
Fibrilhação auricular 130 (21.9%) 
Creatinina pré-operatória (mg/dl) 1.06 ± 0.38 
Ecocardiográficas  
Regurgitação mitral grau III 21 (3.5%) 
Regurgitação mitral grau IV 573 (96.5%) 
Fej (%) 67.0 ± 10.7 
AE (mm) 52.1 ± 9.1 
Diâmetro VE (sistólico) (mm) 39.5 ± 7.3 
Diâmetro VE (diastólico) (mm) 63.3 ± 7.6 
PSAP (mmHg) 47.8 ± 17.5 
NYHA- New York Heart Association; Reg- regurgitação; Fej- fracção de ejecção; VE- ventrículo esquerdo; AE- aurícula 
esquerda; PSAP- pressão sistólica da artéria pulmonar; AVC/AIT- acidente vascular cerebral/acidente isquémico 
transitório; EAM- enfarte agudo do miocárdio; * As variáveis contínuas são apresentadas como médias e desvios 
padrão, e as categóricas como número e percentagem. 
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A idade média da população do estudo foi 61.4±12.0 anos, 62 doentes (10.4%) tinham 
menos de 45 anos e 65 (10.9%) mais de 75 anos. O sexo masculino foi predominante 
(75.1%) e pouco mais de metade dos doentes (56.2%) estavam em classe NYHA III/IV. 
Em 7 casos (1.2%), havia história de cirurgia cardíaca prévia; 3 casos (0.5%) de cirurgia 
da válvula aórtica e 4 (0.7%) de cirurgia coronária. 
Os doentes foram avaliados através de ecocardiograma transtorácico 2D, sempre que 
possível complementado com ecocardiograma transesofágico para melhor definição da 
anatomia valvular. A maioria dos doentes tinha regurgitação mitral de grau severo 
(96.5%), apresentando os restantes 3.5% grau moderado; apresentavam boa função 
ventricular, com uma fracção de ejecção média de 67.0±10.7%, sendo que 69 doentes 
(11.7%) apresentavam disfunção pelo menos ligeira (<60%); dos doentes com avaliação 
da pressão sistólica da artéria pulmonar (PSAP), 144 (29.8%) tinham hipertensão 
pulmonar marcada (PSAP > 55mmHg). 
3.1.2.2 Dados operatórios 
As vias de abordagem operatória e as técnicas de protecção miocárdica foram 
anteriormente descritas. Na reparação da válvula mitral, são seguidas as técnicas de 
reconstrução descritas por Carpentier.  
A correcção da zona prolapsante do folheto posterior foi feita por ressecção ou por 
implantação de cordas de politetrafluoretileno. No caso da ressecção (de forma 
quandrangular, triangular ou trapezoidal), o defeito criado é encerrado directamente ou, 
quando necessário, com auxílio de plastia de deslizamento, de modo a reduzir a altura 
do folheto posterior a um máximo de 1cm a 1.5 cm. No caso de prolapsos nas regiões 
comissurais, foi, por vezes, necessário recorrer ao encerramento da comissura, sem 
comprometer a área do orifício da válvula. A anuloplastia completa foi efectuada com 
anéis semi-rígidos e o tamanho escolhido foi decidido com base na área do folheto 
anterior da válvula mitral, para além da distância inter-trigonal. A anuloplastia limitada 
ao anel posterior foi realizada com base numa modificação da técnica de Paneth (ver 
Metodologia cirúrgica). 
Como podemos constatar na tabela 3-2, na maioria dos casos estava envolvido o 
segmento P2 do folheto posterior (85.4%). Havia dilatação marcada do anel em 368 




doentes (62.0%) e em 408 (68.7%) o mecanismo do prolapso era devido a rotura de 
cordas. 
Tabela 3-2. Achados intra-operatórios. 
Variáveis* N = 594 
Dilatação do anel 368 (62.0%) 
Prolapso comissural 30 (5.1%) 
Prolapso segmento P1 55 (9.3%) 
Prolapso segmento P2 507 (85.4%) 
Prolapso segmento P3 105 (17.7%) 
Rotura de cordas 408 (68.7%) 
Alongamento de cordas 160 (26.9%) 
Doença de Barlow 32 (5.4%) 
Calcificação mitral 29 (4.9%) 
* As variáveis são apresentadas como número e percentagem. 
3.1.2.3 Seguimento clínico 
O seguimento destes doentes compreendeu a mortalidade precoce (trinta dias) e tardia, 
para além do tempo livre sem reoperação mitral. Desta análise, foram excluídos os 
doentes oriundos do estrangeiro. A metodologia adoptada no seguimento clínico 
encontra-se descrita na secção colheita dos dados. 
Foi possível obter informação relativamente aos dados de seguimento dos doentes em 
96.0%. O tempo médio de follow-up foi de 7.9±5.1 anos, para um total de 4706.6 
doente/anos. 
3.1.2.4 Análise estatística 
A análise descritiva encontra-se documentada na secção Metodologia estatística. 
Na análise de eventos temporais, como sobrevivência (actuarial) global e sobrevivência 
livre de reoperação, utilizou-se o método de Kaplan-Meier para construção das curvas 
de sobrevivência. A análise univariável e multivariável, para identificação de factores 
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de risco para a sobrevivência, foi feita através do modelo de risco proporcional de Cox, 
com os critérios de entrada e retenção definidos em 0.1 e 0.05, respectivamente.  
Para cada doente incluído no estudo, foi obtida a correspondente mortalidade anual 
média específica da população portuguesa, com idade e sexo correspondente (descrição 
pormenorizada na Metodologia estatística). 
3.1.3 Resultados 
Tal como está documentado na tabela 3-3, a reparação da válvula mitral foi possível em 
586 doentes (98.7%). Em apenas oito doentes (1.3%) foi necessária a substituição por 
prótese, seis mecânicas (1.0%) e duas biológicas (0.3%).  
Nos doentes em que a válvula mitral foi reparada, a quase totalidade recebeu um 
procedimento de anuloplastia (98.8% das reparações). Apenas em sete doentes (1.2%) 
este procedimento não foi possível, por dificuldades de exposição ou em doentes com 
anel muito pequeno e tecido redundante, com risco acrescido de SAM. Neste grupo, 
apenas foi realizada plicatura do anel, por vezes limitado a uma das porções (anterior ou 
posterior) do anel posterior. A maioria recebeu um anel protésico (89.9% das 
reparações), sendo os restantes submetidos a anuloplastia posterior (8.9% das 
reparações). 
Como procedimentos acessórios, salientam-se a realização de ressecção 
triangular/quadrangular do folheto posterior, na grande maioria dos doentes. 
Associadamente, realizaram-se outras técnicas designadamente, implantação de cordas 
artificiais, plastia de deslizamento e encurtamento do músculo papilar. 
Uma percentagem razoável, aproximadamente 25% dos doentes, foi submetida a outras 
cirurgias, para além da mitral, das quais destacamos, a cirurgia tricúspide, a cirurgia 
coronária e a cirurgia valvular aórtica. 
A implantação de cordas artificiais foi utilizada num total de 56 doentes: 10 (1.7%) no 
folheto anterior e 46 (7.7%) no folheto posterior. Enquanto as cordas, utilizadas no 
folheto posterior, tinham como objectivo corrigir zonas de prolapso, as cordas no 
folheto anterior foram utilizadas profilaticamente em regiões não prolapsantes, mas com 
cordas de suporte finas, com eventual risco de rotura. 




Tabela 3-3. Procedimentos operatórios. 
Variáveis* N = 594 
  Substituição por prótese 8 (1.3%) 
  Reparação 586 (98.7%) 
  Anuloplastia 579 (98.8%) 
  Anuloplastia completa 527 (89.9%) 
  Tamanho do anel (mm)  
 28 2 (0.3%) 
 30 58 (9.9%) 
 32 272 (46.4%) 
 34 173 (29.5%) 
 36 22 (3.8%) 
  Anuloplastia parcial (posterior) 52 (8.9%) 
  Implantação cordas FA 10 (1.7%) 
  Implantação cordas FP 46 (7.8%) 
  Ressecção folheto posterior 521 (88.9%) 
  Plastia de deslizamento 23 (3.9%) 
  Encerramento da comissura 20 (3.4%) 
  Encurtamento músculo papilar 4 (0.7%) 
  Encurtamento cordas 4 (0.7%) 
  Transposição de cordas 18 (3.1%) 
  Plastia tricúspide 54 (9.1%) 
  Outras cirurgias associadas 141 (23.7%) 
  Cirurgia valvular aórtica 42 (7.1%) 
  Cirurgia coronária 84 (14.1%) 
  Substituição aorta ascendente 5 (0.8%) 
  Outras cirurgias 30 (5.1%) 
  Tempo CEC (min) 72.2 ± 21.5 
  Tempo clampagem aórtica (min) 43.1 ± 13.6 
FA- folheto anterior; FP- folheto posterior; CEC- circulação extra-corpória; *As variáveis contínuas são 
apresentadas como médias e desvios padrão, e as categóricas como número e percentagem. 
Apesar de neste grupo de doentes ter prevalecido a ressecção de tecido valvular 
(87.9%), verificamos, na figura 3-1, uma tendência, nos últimos anos (a partir de 2009), 
para uma diminuição da ressecção em favor da implantação de cordas.  
Numa percentagem não desprezível (23.7%), a cirurgia da válvula mitral fez-se 
acompanhar de procedimentos, como cirurgia da válvula aórtica (7.1%), cirurgia 
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coronária (14.1%) e substituição da aorta ascendente (0.8%). A anuloplastia tricúspide 
foi realizada em 9.1%. 
 
Figura 3-1. Percentagem da utilização anual de técnicas de ressecção de folheto vs implantação de 
cordas artificiais. 
Apenas dois doentes faleceram nos primeiros 30 dias ou durante o internamento 
hospitalar (0.3%). Como complicações imediatas (Tabela 3-4) após a cirurgia, 
salientamos AVC major em oito doentes (1.3%) e insuficiência renal aguda em trinta e 
três (5.6%). 
Tabela 3-4. Dados pós-operatórios. 
Variáveis* N = 594 
Creatinina pós-operatória média (mg/dl) 1.36 ± 0.60 
IRA 33 (5.6%) 
Assistência mecânica 3 (0.5%) 
AVC 8 (1.3%) 
Tempo de internamento (dias) 8.0 ± 6.3 
 Mortalidade aos 30 dias 2 (0.3%) 
IRA- insuficiência renal aguda; AVC- acidente vascular cerebral; *As variáveis contínuas são apresentadas 
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3.1.3.1 Análise da mortalidade/morbilidade precoce e sobrevivência a longo prazo 
No que diz respeito à sobrevivência global desta população aos 5, 10 e 20 anos, os 
valores foram de 91.8±1.2%, 80.3±2.1% e 52.2±5.2%, respectivamente, não diferindo 
de modo significativo dos valores previstos para a população portuguesa, ajustados ao 







Figura 3-2. Curvas de sobrevi- 
vência, comparando a população 
do estudo com uma população 
portuguesa ajustada à idade e ao 
sexo dos doentes. 
Na análise multivariável de Cox, apareceram como factores independentes de 
mortalidade tardia a idade e a presença de fibrilhação auricular (o diâmetro diastólico do 
VE quase que atingiu significância estatística, p=0.054), enquanto a implantação de anel 
protésico se revelou protector da mortalidade (Tabela 3-5).  
Tabela 3-5. Análise multivariável de Cox para determinação de factores de risco independentes para a 
mortalidade tardia. 
Variáveis  HR IC 95% Valor P 
Idade (por ano) 1.040 1.013-1.068 0.003 
Fibrilhação Auricular 2.085 1.263-3.442 0.025 
Anel Protésico 0.472 0.244-0.912 0.025 
HR- hazard ratio; IC- intervalo de confiança; VE- ventrículo esquerdo. 
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Salientamos que os doentes com fibrilhação auricular e aqueles que não tiveram 
implantação de um anel protésico durante a reparação tiveram um risco de mortalidade 
de cerca de duas vezes superior, em comparação com os restantes. 
3.1.3.2 Análise das reoperações mitrais 
Durante o tempo de seguimento, foram reoperados no total oito doentes. As causas 
encontradas foram, a progressão da doença em três doentes (37.5%), deiscência de 
sutura ou anel em quatro (50.0%) e endocardite num doente (12.5%). Ressalva-se que 
dois dos casos de deiscência ocorreram numa fase precoce (primeiros 3 meses), mas, 
ainda assim, foi possível preservar a válvula na reoperação. Aos 5, 10 e 20 anos, a 
sobrevivência livre de reoperação foi de 99.0±0.5%, 97.5±0.9% e de 97.5±0.9%, 

















Figura 3-3. Curva de sobrevivência 
livre de reoperação. 
3.1.4 Discussão 
Na doença degenerativa da válvula mitral, o prolapso do folheto posterior é a lesão mais 
frequente, com uma incidência que pode ir dos 50% aos 80%.
10,192,213
 Embora, em 
centros de referência, a taxa de reparabilidade se aproxime dos 100%,
107,214
 a 




percentagem de doentes submetidos a cirurgia reparadora, no contexto de doença 
degenerativa, afasta-se largamente destes números.
15,215
 Isto significa que uma 
percentagem razoável de doentes é tratada com um substituto protésico, com todos os 
riscos inerentes conhecidos (acidentes trombo-embólicos, hemorrágicos e endocardite). 
Acresce, ainda, que, para além de uma maior taxa de eventos adversos, estes doentes 
têm a sua sobrevivência comprometida comparativamente aos doentes submetidos a 
cirurgia conservadora. 
Na nossa série, a taxa de reparabilidade foi de 98.7%, pelo que se aproxima dos centros 
de referência.
107,213
 Embora as técnicas clássicas (ressecção e anuloplastia) estejam na 
base da nossa estratégia de reparação, uma percentagem não desprezível de doentes 
requereu procedimentos adicionais. Estes dados revelam, por um lado, que a reparação 
do prolapso isolado posterior pode revestir-se de uma maior complexidade do que a 
inicialmente pensada. Por outro lado, significa que, para atingir reparações acima dos 
98%, é necessária uma vasta experiência acumulada que permita uma boa reparação 
tanto funcional, como anatómica. Não podemos esquecer que a longa durabilidade da 
reparação não está relacionada só com a obtenção imediata de uma válvula competente, 
mas com a criação de uma boa superfície de coaptação, mobilidade dos folhetos e área 
valvular efectiva. 
Na última década, ganhou força uma nova abordagem da reparação mitral que evita a 
ressecção em benefício da implantação de cordas artificiais: “respect rather than 
resect”.209 Os dados na literatura são controversos, quanto à melhor forma de tratar estas 
lesões. De um lado, estão os proponentes da utilização de neo-cordas de ePTFE em 
todas as situações de prolapso posterior, baseando-se nas altas taxas de reparação 
obtidas.
216
 Do outro lado, encontram-se os que consideram a padronização da técnica 




A nossa experiência acaba por ir ao encontro desta última filosofia. Embora, 
recentemente, tenhamos vindo a utilizar com maior frequência a implantação de cordas, 
em detrimento da ressecção, esta ainda constitui uma parte importante das técnicas 
utilizadas. 
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Além do sucesso da reparação, a incidência de complicações é outro critério de 
qualidade. Numa população relativamente jovem, inclusivamente com uma fracção 
importante de doentes abaixo dos 45 anos, complicações como AVC, IRA ou 
necessidade de assistência mecânica podem ter consequências devastadoras. Este facto 
ainda se torna mais preponderante quando quase metade dos doentes do estudo é 
assintomática. Os resultados da cirurgia, neste grupo de doentes, têm sido alvo de 
inúmeras publicações oriundas de centros de referência na cirurgia reparadora da 
válvula mitral.
6,195,217,218
 A experiência destes centros revelou que este subgrupo de 
doentes beneficia de cirurgia mitral (reparação) precoce, ainda antes do aparecimento 
dos factores de prognóstico negativos, designadamente sintomas e deterioração da 
função ventricular esquerda.
219
 No entanto, é necessária alguma cautela na referenciação 
destes doentes para centros com menor experiência neste tipo de cirurgia, na medida em 
que só faz sentido operá-los precocemente se a cirurgia acarretar muito baixa 
mortalidade cirúrgica (<1%) e elevada probabilidade de reparação (>90-95%).
103
 
A nossa experiência revelou-se consentânea com a reportada por outros centros, uma 
vez que apresentámos uma taxa de mortalidade reduzida aos 30 dias (0.3%), tendo 
ficado a taxa de reparação acima dos 98%.
107,211,213
 A incidência de AVC em 1.3% 
também é aceitável, bem como a disfunção miocárdica, com necessidade de suporte 
mecânico, com uma percentagem de 0.5%. No entanto, no que diz respeito à 
insuficiência/lesão renal no pós-operatório, a percentagem de 5.6% afigura-se-nos, 
ainda, elevada e como aspecto a melhorar. 
Para lá do procedimento cirúrgico, sendo a população em estudo de relativo baixo risco 
cirúrgico, interessa, também, conhecer o seu comportamento em termos de 
sobrevivência a longo prazo. A sobrevivência aos 10, 15 e 20 anos de 80%, 65% e 52%, 
respectivamente, está em consonância com a reportada por outros grupos.
4,220
 No 
entanto, mais importante é a comparação com a população geral. Como documentado, 
verificámos que a sobrevivência é perfeitamente sobreponível à da população 
portuguesa, depois de ajustada ao sexo e à idade (P=0.644).  
A dilatação auricular e ventricular e a disfunção ventricular, assim como a presença de 
insuficiência cardíaca, diabetes, DPOC ou doença coronária têm sido apontados como 
factores de risco para mortalidade tardia,
102,221–223
 no contexto de doença mitral 




degenerativa operada. No presente estudo, além da idade e dilatação ventricular, foram 
identificadas tanto a fibrilhação auricular como a ausência de anel protésico. Embora 
pareça haver um consenso sobre a utilização de anuloplastia com anel
224
, já foram 
publicados resultados favoráveis à valvuloplastia sem anel, em particular no prolapso 
isolado do folheto posterior,
225
 embora existam relatos que reportam resultados 
favoráveis em todas as etiologias.
226
  
O facto da população portuguesa, em especial do sexo feminino, ser historicamente 
conhecida por ter uma estatura baixa, associada ao facto de parte dos doentes serem 
referenciados para cirurgia num estadio precoce, pode justificar a presença de aneis 
mitrais não dilatados (apenas 62% apresentavam dilatação do anel) ou mesmo 
pequenos. Se a isso adicionarmos uma má exposição, explica a opção pela anuloplastia 
posterior em 8.9% dos doentes. No entanto, a opção pela não colocação de anel, neste 
contexto, adicionou um factor de risco para a mortalidade tardia, mesmo quando 
ajustada para a idade. 
A sobrevivência livre de reoperação mitral surge como um indicador indirecto da 
durabilidade da reparação, embora com limitações. Uma sobrevivência livre de 
reoperação aos 10 e 15 anos de 97.5% está ao nível de outros trabalhos.
106,107,220
 
Os resultados obtidos nesta série de doentes, submetida a valvuloplastia mitral por via 
convencional, devem servir de padrão, não só às técnicas percutâneas, mas também às 
abordagens minimamente invasivas.
207,208
 Os meios têm que justificar os fins e, neste 
caso, implica a obtenção de uma reparação bem conseguida e duradoura. 
Limitações do estudo 
Além das limitações de um estudo retrospectivo não randomizado, a não 
disponibilidade de ecocardiograma de seguimento impossibilita-nos ter uma avaliação 
correcta da durabilidade de reparação destes doentes. 
3.1.5 Conclusões 
A cirurgia de reparação do prolapso isolado do folheto posterior da válvula mitral pode 
ser feita com alta taxa de reparabilidade, com baixa incidência de mortalidade hospitalar 
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e de complicações pós-operatórias. A sobrevivência dos doentes é sobreponível à da 
população geral, quando ajustada para o sexo e a idade e com uma durabilidade de 
reparação que parece elevada. 
3.2 RESULTADOS DA CIRURGIA VALVULAR MITRAL NO 
PROLAPSO DO FOLHETO ANTERIOR E DE AMBOS OS 
FOLHETOS 
3.2.1 Introdução 
A doença degenerativa é, na actualidade, a forma de apresentação mais frequente da 
patologia valvular mitral orgânica, sendo o prolapso isolado, de um ou ambos os 
folhetos, a lesão mais característica. A reparação destas válvulas surgiu como o esteio 
do tratamento
9,101
 e os resultados a longo prazo, em termos de durabilidade, parecem 
favorecer a sua preferência.
3,6,7
 
O prolapso do folheto anterior é tido como uma lesão mais exigente de corrigir, com 
uma taxa de reparabilidade inferior, em comparação com o prolapso isolado do folheto 
posterior, e além do mais, os resultados reportados em diversas séries parecerem 
evidenciar uma menor longevidade da reparação.
4,106
 
Contudo, têm surgido, mais recentemente na literatura, relatos de reparabilidade 
semelhantes, independentemente dos folhetos envolvidos, quando a cirurgia é efectuada 
em centros de referência com grande volume de reparações mitrais.
107
 Todavia, a não 
uniformização na descrição dos tipos de patologia encontrados (doença mixomatosa vs 
doença fibroelástica), com consequências distintas nos resultados cirúrgicos (reparação 
vs substituição), e de metodologias apropriadas na avaliação temporal da durabilidade 




O CCT dos CHUC, desde muito cedo adoptou os princípios de reparação estabelecidos 
por Carpentier e evoluiu no sentido da aplicação das novas técnicas que vieram 
surgindo, de que a utilização de cordas de ePTFE é exemplo. Por conseguinte, 
definimos como objectivo deste trabalho a avaliação dos resultados peri-operatórios dos 




doentes com prolapso isolado do folheto anterior e de ambos os folhetos, assim como a 
identificação de factores que limitam a sobrevivência e a durabilidade da reparação a 
longo prazo nesta população. 
3.2.2 População e métodos 
3.2.2.1 População 
Entre Janeiro de 1992 e Dezembro de 2012, foram efectuados 1464 cirurgias em 
doentes com prolapso do folheto anterior, posterior ou de ambos, dos quais 768 tinham 
envolvimento do folheto anterior (isoladamente ou com prolapso de ambos os folhetos). 
A etiologia degenerativa estava presente em 501 (65.2%) destes doentes, sob a forma de 
doença mixomatosa em 336 (43.6%) e doença fibroelástica em 165 (21.6%), 
constituindo a população de estudo (Figura 3-4). 
 
 
Figura 3-4. Diagrama da constituição da população de estudo dos doentes com prolapso do folheto 
anterior (isolado ou de ambos os folhetos) de etiologia degenerativa. 
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As características distintivas (demográficas e ecocardiográficas) dos dois tipos de 
doença degenerativa estão descritas na tabela 3-6. As características que seguimos para 




As definições de doença mixomatosa e doença fibroelástica estão descritas no apêndice 
III. 
Tabela 3-6. Características demográficas e ecocardiográficas associadas à doença mitral mixomatosa e à 







Demográficas    
  Idade (anos) 54.8±15.5 64.4±12.1 <0.0001 
  Sexo masculino 242 (72.0%) 111 (67.3%) 0.215 
  NYHA III-IV 149 (44.3%) 104 (63.0%) <0.0001 
  Cirurgia cardíaca prévia 12 (3.6%) 16 (9.7%) 0.018 
  Patologia tricúspide (Reg≥2+) 45 (13.4%) 49 (29.7%) <0.0001 
  Patologia valvular aórtica 28 (8.3%) 29 (17.6%) 0.003 
  Doença coronária 27 (8.0%) 29 (17.6%) <0.0001 
  Hipertensão arterial 79 (23.5%) 63 (38.2%) 0.001 
  Fibrilhação auricular 88 (26.2%) 72 (43.6%) <0.0001 
Ecocardiográficas    
  Fej (%) 64.3±10.9 61.0±13.0 <0.0001 
  Disfunção VE (Fej<45%) 19 (5.7%) 20 (12.1%) 0.012 
  AE (mm) 53.1±10.5 54.8±11.1 0.158 
  Diâmetro VE (sistólico) (mm) 39.9±6.9 41.7±7.9 0.029 
  Diâmetro VE (diastólico) (mm) 63.9±8.1 64.0±8.3 0.927 
  PSAP (mmHg) 47.8±18.0 53.0±17.8 0.007 
NYHA- New York Heart Association; Reg- regurgitação; Fej- fracção de ejecção; VE- ventrículo esquerdo; AE- aurícula 
esquerda; PSAP- pressão sistólica da artéria pulmonar. * As variáveis contínuas são apresentadas como médias e 
desvios padrão, e as categóricas como número e percentagem. 
A diferença significativa na idade, aproximadamente dez anos, entre os dois tipos de 
doença degenerativa, traduziu-se numa maior incidência de factores de risco 




cardiovasculares e de outros factores associados à idade avançada, nos doentes com 
doença fibroelástica. 
3.2.2.2 Dados operatórios 
A avaliação das características intra-operatórias da válvula mitral permitiu distinguir, no 
plano morfológico, as duas entidades previamente enunciadas (Tabela 3-7).  
Tabela 3-7. Características intra-operatórias da válvula mitral, associadas à doença mitral mixomatosa 







Dilatação do anel 278 (82.7%) 112 (67.9%) <0.0001 
Prolapso anterior isolado 144 (42.9%) 130 (78.8%) <0.0001 
Prolapso segmento A1 72 (21.4%) 29 (17.6%) 0.215 
Prolapso segmento A2 248 (73.8%) 118 (71.5%) 0.163 
Prolapso segmento A3 116 (34.5%) 47 (28.5%) 0.088 
Prolapso comissural anterior 52 (15.5%) 24 (14.5%) 0.642 
Prolapso comissural posterior 25 (7.4%) 5 (3.0%) 0.039 
Prolapso de ambos folhetos 192 (57.1%) 35 (21.2%) <0.0001 
Prolapso segmento P1 36 (10.7%) 6 (3.6%) 0.005 
Prolapso segmento P2 163 (48.5%) 22 (13.3%) <0.0001 
Prolapso segmento P3 48 (14.3%) 13 (7.9%) 0.025 
Rotura de cordas 157 (46.7%) 87 (52.7%) 0.243 
Alongamento de cordas 216 (64.3%) 61 (37.0%) <0.0001 
Doença de Barlow 114 (33.9%) 0 (0.0%) <0.0001 
Calcificação mitral 19 (5.7%) 7 (4.2%) 0.503 
* As variáveis são apresentadas como número e percentagem. 
Os segmentos médios (A2 e P2) foram os mais frequentemente envolvidos em cada 
folheto valvular. O prolapso isolado do folheto anterior foi o mais comum na doença 
fibroelástica e o prolapso duplo na mixomatosa. A rotura de cordas tendinosas foi a 
principal causa de prolapso na primeira, enquanto o prolapso por alongamento de cordas 
ocorreu, com mais frequência, na mixomatosa. A dilatação do anel mitral foi um traço 
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comum nos doentes com ambos os tipos de patologia, apesar de uma maior prevalência 
nos doentes com doença mitral mixomatosa. 
A abordagem cirúrgica da válvula mitral foi feita, exclusivamente, por esternotomia 
mediana. A restante metodologia cirúrgica, e o método de protecção miocárdica, foram 
já previamente descritos (Metodologia Cirúrgica). 
3.2.2.3 Seguimento clínico 
O seguimento destes doentes compreendeu a mortalidade precoce (trinta dias) e tardia, 
para além do tempo livre sem reoperação mitral. Desta análise foram excluídos os 
doentes oriundos do estrangeiro. A metodologia adoptada para o seguimento clínico 
está descrita no capítulo referente à colheita dos dados. 
Apenas não conseguimos obter informação relativa aos parâmetros supracitados em 
quatro doentes, o que corresponde a um follow-up (FU) completo em 99.2%. O tempo 
médio de FU foi de 7.8±5.4 anos (0-22 anos), o que corresponde a um tempo de FU de 
3720.6 doente/anos. 
3.2.2.4 Análise estatística 
A análise descritiva encontra-se documentada no capítulo “Metodologia estatística”. 
Utilizou-se o método de regressão logística, com selecção retrógrada, para avaliar as 
variáveis associadas com a substituição valvular por prótese. A entrada das variáveis no 
modelo foi dependente dos resultados obtidos na análise univariada (p<0.1). Utilizou-se 
como critério para retenção de variáveis no modelo final um valor de p<0.05 e as 
variáveis com importância clínica para a análise em questão. 
Na análise de eventos temporais, como sobrevivência (actuarial) global e sobrevivência 
livre de reoperação, utilizou-se o método de Kaplan-Meier para construção das curvas 
de sobrevivência. A comparação entre grupos foi feita pelo teste de log-rank. Foram 
projectadas curvas de sobrevivência estratificadas, para explorar diferenças ajustadas de 
variáveis consideradas de interesse (log-rank test), nomeadamente a idade e a 
implantação de uma prótese por oposição à reparação. A análise univariável e 
multivariável, para identificação de factores de risco para a sobrevivência, foi feita 




através do modelo de risco proporcional de Cox, com os critérios de entrada e retenção 
definidos em 0.1 e 0.05, respectivamente.  
Para cada doente incluído no estudo, foi obtida a correspondente mortalidade anual 
média específica da população portuguesa, com idade e sexo correspondente (descrição 
pormenorizada na metodologia estatística). 
3.2.3 Resultados 
3.2.3.1 Avaliação da reparabilidade valvular mitral 
Foi possível reparar 475 válvulas mitrais, o que correspondeu a 94.8% da população do 
estudo. Apesar da taxa de reparação ter sido superior na doença mixomatosa, a 
diferença não foi estatisticamente significativa. No que se refere à doença de Barlow, 
apenas não conseguimos reparar seis válvulas com estas características (5.2%). Todas as 
próteses implantadas foram mecânicas. 
A grande maioria dos doentes teve algum procedimento de anuloplastia, quer sob a 
forma de anuloplastia completa, quer sob a forma de anuloplastia parcial (posterior). 
Nos doentes com patologia mixomatosa, utilizou-se invariavelmente um anel protésico 
completo (95%) e de grandes dimensões (tamanho médio - 33.4mm), enquanto que, nos 
doentes com doença fibroelástica, a aplicação de uma anuloplastia completa foi menor, 
assim como, os anéis protésicos foram de menores dimensões. As restantes 
características diferenciadoras dos tipos de doença estão documentadas na tabela 3-8. 
Na avaliação de possíveis factores (demográficos, ecocardiográficos e operatórios) 
associados à substituição por prótese, surgiram na análise multivariável como preditores 
independentes a idade, a disfunção VE moderada a severa, a cirurgia cardíaca prévia, o 
prolapso dos segmentos A1 e A2 (mais do que um segmento), a presença de prolapso do 
segmento P3, a calcificação mitral (anel, folhetos) e o repuxamento marcado (tethering) 
do folheto posterior. Criou-se uma variável de interacção entre a presença de prolapso 
do segmento A2 e a presença de calcificação da válvula mitral. Constatou-se uma forte 
associação da variável de interacção criada e a substituição valvular mitral, eliminando 
o efeito isolado do prolapso A2. Esta constatação permitiu-nos concluir que foi apenas a 
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coexistência de ambos os factores (prolapso A2 e calcificação mitral) que se relacionou 
com a substituição valvular.  








  Substituição por prótese 16 (4.8%) 10 (6.1%) 0.553 
  Reparação 320 (95.2%) 155 (93.9%) 0.538 
  Anuloplastia 316 (98.8%) 154 (99.4%) 0.545 
  Anuloplastia completa 304 (95.0%) 135 (87.1%) 0.001 
  Tamanho do anel (mm) 33.4±1.8 32±1.4 <0.0001 
  Anuloplastia parcial (posterior) 12 (3.8%) 19 (12.3%) <0.0001 
  Implantação cordas FA 224 (70.0%) 109 (70.3%) 0.943 
  Encurtamento de cordas 35 (10.9%) 12 (7.7%) 0.270 
  Transposição de cordas 24 (7.5%) 9 (5.8%) 0.491 
  Implantação cordas FP 35 (10.9%) 12 (7.7%) 0.002 
  Ressecção folheto posterior 146 (45.6%) 23 (14.8%) <0.0001 
  Plastia de deslizamento 27 (8.4%) 0 (0%) <0.0001 
  Encerramento da comissura 41 (12.8%) 26 (16.8%) 0.245 
  Encurtamento músculo papilar 33 (10.3%) 7 (4.5%) 0.033 
  Plicatura de prolapsos minor 18 (5.6%) 3 (1.9%) 0.270 
  Técnica de Alfieri 8 (2.5%) 2 (1.3%) 0.387 
  Outros procedimentos 10 (3.1%) 4 (2.6%) 0.738 
  Plastia tricúspide 27 (8.0%) 39 (23.6%) <0.0001 
  Outras cirurgias associadas 53 (15.8%) 50 (30.3%) <0.0001 
  Cirurgia valvular aórtica 19 (5.7%) 26 (15.8%) <0.0001 
  Cirurgia coronária 19 (5.7%) 21 (12.7%) 0.007 
        Substituição aorta ascendente 2 (0.6%) 2 (1.2%) 0.472 
  Outras cirurgias 20 (6.0%) 4 (2.4%) 0.079 
  Tempo CEC (min) 75.8±21.7 72.7±19.1 0.131 
  Tempo clampagem aórtica (min) 48.3±15.4 44.6±16.3 0.016 
  Mortalidade global (30 dias) 8 (2.4%) 1 (0.6%) 0.158 
As percentagens das técnicas de reparação são referidas ao número de reparações e não ao número total de 
doentes. FA- folheto anterior; FP- folheto posterior; CEC- circulação extra-corpória; *As variáveis 
contínuas são apresentadas como médias e desvios padrão, e as categóricas como número e percentagem. 




3.2.3.2 Análise da mortalidade/morbilidade precoce e sobrevivência a longo prazo 
A mortalidade da população global do estudo, aos 30 dias (incluindo mortalidade 
hospitalar), foi de 1.8%, não havendo diferenças entre os tipos de doença degenerativa. 
No entanto, quando se compararam as técnicas cirúrgicas (reparação vs substituição por 
prótese), verificaram-se diferenças relevantes. Ocorreram seis mortes no grupo da 
valvuloplastia e três no grupo da substituição (p<0.0001). 
As complicações mais frequentes, após a cirurgia, foram a insuficiência renal aguda 
(creatinina>2.0mg/dl) em 10% dos doentes, dois dos quais necessitaram de terapêutica 
renal de substituição, e a fibrilhação auricular de novo em 21%. Três doentes 
necessitaram de assistência ventricular esquerda (dois doentes submetidos a reparação e 
um a substituição). 
Verificaram-se 123 mortes durante o seguimento clínico. A sobrevivência global aos 5, 
10, 15 e 20 anos dos doentes submetidos a reparação, foi 90.2±1.5%, 75.7±2.6%, 
61.0±3.7% e 43.4±5.5%, respectivamente. A sobrevivência ajustada não mostrou 
diferenças entre os doentes com doença mixomatosa e os que tinham doença 










Figura 3-5.  Sobrevivência  global 
ajustada, comparando os dois tipos 
de doença degenerativa (doença 
mixomatosa vs doença fibroelástica). 
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No entanto, quando se comparou a sobrevivência dos doentes submetidos a reparação, 
com os doentes submetidos a substituição, a implantação de uma prótese implicou um 










Figura 3-6.  Sobrevivência  global 
ajustada, comparando os doentes 
submetidos a reparação com os 
doentes submetidos a substituição. 
Quando analisámos, separadamente, os doentes submetidos a reparação valvular mitral 
e sem outras cirurgias associadas (excepto a plastia tricúspide), verificámos que a 
cirurgia lhes permitiu ter uma sobrevivência igual à população portuguesa, ajustada à 








Figura 3-7. Curvas de sobrevivência, 
comparando a população do estudo 
com uma população portuguesa 
ajustada à idade e ao sexo dos doentes. 




A análise multivariável de Cox revelou, como factores independentes de mortalidade 
tardia a idade, o sexo masculino, as pressões pulmonares elevadas, a presença de 
disfunção moderada a severa, os doentes em classe NYHA III-IV na altura da cirurgia e 
os doentes submetidos a substituição valvular mitral (Tabela 3-9). Os doentes com 
disfunção do VE, ou com substituição por prótese, tiveram um risco de mortalidade três 
vezes e duas vezes maior, respectivamente, em comparação com os doentes com uma 
boa função ou submetidos a reparação. 
Tabela 3-9. Análise multivariável de Cox para determinação de factores de risco independentes para a 
mortalidade tardia. 
Variáveis  HR IC 95% Valor P 
Sexo masculino 1.715 1.076-2.733 0.023 
Idade (por ano) 1.062 1.038-1.087 0.001 
PSAP pré-operatória (mmHg)   1.016 1.005-1.027 0.004 
Disfunção moderada-severa 3.703 2.093-6.552 0.001 
Substituicao valvular mitral 2.215 1.184-4.141 0.013 
NYHA III-IV 1.525 1.047-2.222 0.028 
HR- hazard ratio; IC- intervalo de confiança; NYHA- New York Heart Association. 
3.2.3.3 Análise das reoperações mitrais  
Durante o tempo em que decorreu o estudo, 23 doentes necessitaram de nova cirurgia 
mitral, por recorrência de regurgitação mitral severa. Dois doentes foram operados 
precocemente (até um ano após a cirurgia primária), um por deiscência do anel 
protésico e outro por deiscência da sutura na zona de ressecção do folheto posterior. Em 
ambos foi possível “re-reparar” a válvula mitral, sem necessidade de outros 
procedimentos até à data da conclusão do trabalho. 
As causas mais frequentes de reparação a longo prazo (>1ano) foram: a evolução do 
processo degenerativo, usualmente fibrose e retracção dos folhetos (mais o posterior) e, 
também, a rotura de cordas nativas; falência técnica (deiscência do anel protésico ou de 
suturas); complicações relacionadas com o material (rotura de cordas artificiais de 
ePTFE) e endocardite (Tabela 3-10).   
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Durante a segunda cirurgia mitral, a maioria das válvulas foram substituídas por 
prótese. Mesmo assim, ainda foi possível “re-reparar” duas válvulas mitrais que 
desenvolveram recorrência da regurgitação mitral tardiamente. 
Tabela 3-10. Causas (intra-operatórias) de reoperação mitral precoces e tardias. 
Causas de reoperação* N (%) 
Falência técnica 7 (30.4%) 
Deiscência de anel protésico 5 (21.7%) 
Deiscência de sutura 2 (8.7%) 
Falência de material (Rotura de cordas Gore-Tex) 6 (26.1%) 
Evolução da doença 16 (69.6%) 
Fibrose/retracção folhetos 7 (30.5%) 
Prolapsos de novo (rotura de cordas nativas) 9 (39.1%) 
Endocardite 2 (8.7%) 
Nota: Vários doentes apresentaram mais do que uma causa para a falência da reparação. * As variáveis são 
apresentadas como número e percentagem. 
A sobrevivência global livre de reoperação mitral, dos doentes submetidos a reparação 
mitral aos 5, 10 e 20 anos, foi 98.6±0.6%, 92.7±1.7%, 88.0±2.7%, respectivamente. Não 
se verificaram diferenças quanto à necessidade de nova cirurgia mitral a longo prazo, 
entre os dois tipos de doença degenerativa (Figura 3-8). 
A análise univariável, identificou o prolapso isolado do folheto anterior (HR:2.8; IC 
95% 1.04-7.58, p=0.04) e a dilatação da aurícula esquerda (HR:1.045; IC 95% 
1.01-1.08, p=0.005) como factores de risco para a reoperação mitral. A presença de 
prolapso do segmento P2 (HR:0.25; IC 95% 0.07-0.85, p=0.02) apareceu como um 
factor protector para a reoperação a longo prazo.  
 












Figura 3-8.  Curvas  de  sobrevivência 
livre de reoperação, comparando as 
duas formas de patologia degenerativa. 
Foi interessante verificar que os doentes, com prolapso de ambos os folhetos, tiveram 
um número percentualmente menor de reoperações do que os doentes com prolapso 
isolado do folheto anterior [5 (2.4%) vs 18 (6.8%), p=0.026]. Quando analisada a 
sobrevivência actuarial livre de reoperação, verificámos que os doentes com prolapso 










Figura 3-9. Curvas  de  sobrevivência  
livre de reoperação, comparando as 
duas formas de patologia degenerativa 
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A sobrevivência livre de reoperação aos 5, 10 e 20 anos, nos doentes com prolapso 
anterior isolado e com prolapso duplo, foi 98.6±0.8%, 90.1±2.7% e 82.2±4.2% e 
98.5±0.9%, 96.2±1.8% e 96.2±1.8%, respectivamente (p=0.033, log-rank). 
No entanto, na análise multivariável, apenas permaneceram como factores 
independentes preditores de reoperação, a dimensão da aurícula esquerda (mm) e o 
prolapso do segmento P2 (Tabela 3-11).  
Tabela 3-11. Análise multivariável de Cox para determinação de preditores independentes 
para a reoperação a longo prazo. 
Variáveis  HR IC 95% Valor P 
AE (mm) 1.041 1.008-1.075 0.016 
Prolapso do segmento P2 0.279 0.082-0.943 0.040 
HR- hazard ratio; IC- intervalo de confiança; AE- Aurícula esquerda. 
3.2.4 Discussão 
A avaliação dos resultados de uma equipa cirúrgica, no que concerne à valvuloplastia 
mitral, deve ser sempre comparada com os resultados apresentados pelos seus pares. 
Contudo, isto não constitui uma tarefa tão simples como poderá parecer, à primeira 
vista. As razões para esta dificuldade são de vária ordem:
203,227
 a separação das cirurgias 
valvulares mitrais degenerativas, baseada exclusivamente no tipo de prolapso 
encontrado (anterior, posterior ou duplo), não é um bom índice de avaliação da 
dificuldade técnica. A presença de um prolapso do folheto anterior assume uma 
complexidade mais distinta quando está inserida no contexto de uma doença 
fibroelástica, ou quando faz parte integrante de várias lesões complexas, com múltiplas 
zonas de prolapso e de billowing, como no caso da doença de Barlow. Poucos estudos 
na literatura fazem esta distinção
7,107
 e alguns fazem-no de uma forma errónea.
228
  
O espectro da doença degenerativa é largo, desde o extremo da doença de Barlow até à 
doença fibroelástica, existem formas intermédias que devem ser reconhecidas. No nosso 
estudo, tentámos acautelar essas diferenças, para assegurar a existência de níveis 




distintos de reparação e verificar esta relação com a durabilidade da valvuloplastia a 
longo prazo. 
A descrição de procedimentos obsoletos, misturados com outros, comprovadamente 
eficazes, cria também viés na interpretação dos resultados. Os centros terciários de 
referência têm normalmente estratégias de reparação estandardizadas para corrigir os 
vários tipos de lesões encontrados. Deste modo, torna-se mais fácil extrair informações 
relevantes no que diz respeito à eficácia das diferentes técnicas neste contexto.  
As razões que motivaram a substituição ou impossibilitaram a reparação, estão 
frequentemente omissas nos estudos, impedindo, em parte, o desenvolvimento de 
estratégias que permitam ultrapassar esses problemas. 
Outra dificuldade encontrada, na avaliação das séries publicadas, diz respeito à pouca 
“profundidade” encontrada na descrição intra-operatória da patologia valvular, 
nomeadamente, o atingimento dos diferentes segmentos dos folhetos e o envolvimento 
da região comissural, para além da caracterização de outras alterações anatómicas que 
ajudem o leitor a ter a noção real do tipo de patologia que os autores estão a analisar. 
Acresce, ainda, que vários trabalhos reportam os resultados da reparação mitral, não 
enunciando o número de substituições que foram efectuados nesse mesmo período do 
estudo, impossibilitando a percepção da taxa de reparação. 
O prolapso do folheto anterior, ou de ambos os folhetos, são tidos como reparações de 
maior exigência, verificando-se, igualmente, que os resultados a longo prazo são 
inferiores aos do prolapso posterior.
4,106,229
 A taxa de reparação deste tipo de lesões é 
altamente variável e, na maioria dos estudos que envolvem os resultados da cirurgia, 
não é enunciada a percentagem de doentes que necessitou de prótese. Um relatório 
recente da STS, envolvendo 58370 doentes submetidos a cirurgia valvular mitral nos 
Estados Unidos, mostrou um crescimento na cirurgia reparadora (vs a substituição) de 
51% para 69%,
230
 e um outro relatório da mesma sociedade revelou uma diminuição 
importante da mortalidade operatória, mesmo em doentes considerados de alto risco.
56
 
Em centros de referência, a percentagem de reparação de prolapsos do folheto anterior 
oscila entre os 75% e os 100%.
4,14,54,64
 Os nossos resultados enquadram-se no percentil 
mais alto, pois conseguimos reparar perto de 95% destas válvulas, incluindo válvulas 
com prolapso duplo (45%) e do tipo de Barlow (23%).  
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Apesar de não termos definido, como objectivo primário, a comparação da reparação 
com a substituição, os nossos resultados reforçam a vantagem da cirurgia conservadora 
em termos de sobrevivência. A implantação de uma prótese trouxe uma maior 
mortalidade, tanto precoce (trinta dias) como tardia. Os nossos dados, apesar de não 
serem novidade,
231,232
 têm vários pontos fortes como a grandeza da amostra da 
população analisada, o follow-up a longo prazo conseguido (até 22 anos, completo em 
99% dos casos) e a comparação efectuada, envolvendo, especificamente, o prolapso 
anterior. Salienta-se que a substituição valvular mitral foi identificada como um factor 
de risco independente para a mortalidade tardia neste subgrupo de doentes. 
As variáveis que se associaram com a substituição, e que provavelmente serão factores 
de mau prognóstico para a reparação, foram a calcificação mitral, a disfunção do VE, a 
idade e a presença de prolapso do segmento A1 e de vários segmentos. O sinergismo do 
prolapso de A2, com a calcificação mitral, pareceu ser o verdadeiro responsável pela 
substituição e não a presença isolada deste prolapso. 
Os resultados agora apresentados também são consentâneos com as indicações para 
cirurgia mitral consignadas nas guidelines actuais. A presença de disfunção do VE e de 
sintomas importantes (NYHA III-IV), surgiram como factores de risco independentes 
para a mortalidade tardia, mesmo depois da correcção da patologia mitral. As 
implicações desta ocorrência favoreceram a intervenção precoce na história natural da 
doença, nomeadamente em doentes assintomáticos e com função preservada, sobretudo 
quando é julgada uma alta probabilidade de reparação. Este caminho foi desbravado 
pelos óptimos resultados da valvuloplastia mitral em centros de excelência, com 
percentagens de reparação acima dos 90% e mortalidade inferior a 1%. No capítulo que 
se segue, apresentamos a nossa casuística deste tema delicado, incluído num artigo 
aceite para publicação no Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery. 
Ainda relativamente à análise da mortalidade a longo prazo, os doentes submetidos a 
reparação valvular mitral exibiram uma sobrevivência tardia comparável com a da 
população portuguesa, ajustada tanto à idade como ao sexo dos doentes. Este é um dado 
importante, reforçando o papel da cirurgia na obtenção de uma sobrevivência 
equivalente à população em geral, pois é ponto assente que a regurgitação mitral severa, 
quando não tratada, tem um impacto negativo na sobrevivência.
103,110
 




A reoperação mitral, apesar de ser um indicador grosseiro da avaliação da durabilidade 
da reparação e de não traduzir a real percentagem de doentes com recorrência da 
regurgitação mitral severa, não deixa de ter a sua importância, pois, em última instância, 
estes doentes têm indicação para cirurgia. De Bonis et al
220
 compararam os resultados 
da valvuloplastia mitral em doentes com prolapso anterior (n=133) com doentes com 
prolapso posterior (n=605). Todos os prolapsos anteriores foram corrigidos pela técnica 
de Alfieri, com uma mortalidade de 0% e uma sobrevivência livre de reoperação aos 10 
anos de 96%. David e colegas
62
 apresentaram, recentemente, os resultados da cirurgia 
em todo o tipo de lesões, relatando uma sobrevivência livre de reoperação aos 20 anos 
na ordem dos 94%. No entanto, num trabalho mais antigo, este autor relata a ausência 
de reoperação mitral aos 12 anos, após valvuloplastia por prolapso do folheto anterior, 
de 88%, em comparação com os 96% do prolapso posterior. Os nossos resultados não 
ficam aquém dos reportados na literatura, com uma sobrevivência livre de reoperação 
aos 10 anos e 20 anos de 92.7% e 88%, respectivamente.
3,5
 
Não encontrámos diferenças quanto à durabilidade da reparação, entre a patologia 




A avaliação das causas de reoperação trouxe dados curiosos e relevantes para a prática 
clínica. As causas de reoperação precoce são normalmente de ordem técnica e, na 
maioria dos casos, a “re-reparação” é conseguida. Nos dois casos que tivemos 
(deiscência de anel e de sutura), conseguimos preservar a válvula e os doentes não 
voltaram a precisar de nova cirurgia. No entanto, quando a reoperação ocorre mais 
tardiamente, a causa da recorrência de regurgitação mitral deve-se essencialmente à 
evolução da doença (69.6%), sob a forma de prolapsos de novo e fibrose dos folhetos. 
Anyanwu e Adams
234
 apresentaram os resultados das reoperações mitrais após 
valvuloplastia mitral em 53 doentes consecutivos, delineando uma estratégia de “re-
reparar” a válvula mitral na presença de patologia não reumática, independentemente de 
ser uma recorrência precoce ou tardia. As principais causas indicadas foram a falência 
técnica (38%) e a progressão da doença original (36%). Apesar dos resultados 
surpreendentes conseguidos, com “re-reparação” em 85% dos casos, uma ausência de 
regurgitação mitral moderada aos 4 anos de apenas 80% não deixa de ser preocupante.  





 avaliaram especificamente os mecanismos e factores de risco de 
reoperações em válvulas mitrais degenerativas. Dos 25 casos descritos, 23 foram 
reoperações tardias e deveram-se sobretudo a factores relacionados com a válvula (novo 
prolapso, espessamento dos folhetos, endocardite e fibrilhação auricular recente). Em 
nove doentes (36%) o motivo foi falência técnica (hemólise, deiscência de anel ou de 
suturas). Shimokawa e colegas
236
 também avaliaram os mecanismos de recorrência de 
regurgitação mitral, após cirurgia correctiva. A falência, na grande maioria dos casos, 
relacionou-se com alterações da própria válvula (espessamento e novos prolapsos) e só 
em 25% se relacionou com falência do procedimento. Os autores identificaram a 
presença de prolapso do folheto anterior, de fibrilhação auricular prévia e a não 
utilização de um anel protésico, como preditores independentes de recorrência de 
regurgitação mitral significativa.  
Um dado para o qual já tínhamos chamado a atenção da comunidade cirúrgica é o da 
rotura de cordas tendinosas de ePTFE. Em 2007,
237
 apresentámos dois casos que tinham 
ocorrido seis e onze anos após a cirurgia, e, mais recentemente, voltámos a abordar esta 
questão pelo aparecimento de novos casos e devido à liberalização contemporânea do 
uso deste material para a correcção de todos os tipos de prolapso, mesmo na cirurgia de 
substituição para manter a continuidade anulo-ventricular. 
Na nossa série de doentes com prolapso anterior, 26% das reoperações envolveram a 
rotura deste material (normalmente na sua porção média). Este dado ainda não foi 
reportado por nenhum grupo cirúrgico, apesar do aparecimento recente de múltiplos 
casos isolados.
238–242
 Num capítulo subsequente da dissertação, desenvolvemos este 
assunto apresentando as várias publicações relacionadas com o tema. 
Em nove doentes, verificámos novas zonas de prolapso por rotura de cordas nativas. 
Tem sido nossa política, na última década, a substituição profiláctica de cordas 
macroscopicamente finas (com potencial de rotura), mesmo não associadas a zonas de 
prolapso dos folhetos. Apesar de ser uma atitude empírica, na medida em que não há 
nada escrito sobre este assunto, é um facto que não tivemos quaisquer intercorrências 
por este aparente “excesso de zelo”. 




A identificação da aurícula esquerda alargada, como factor de risco para a reoperação, 
pode advir da re-dilatação do anel nativo com repuxamento do folheto posterior que 
ocorre, naturalmente, à medida que a aurícula dilata.  
Não deixou de ser intrigante observar que a durabilidade da reparação foi maior no 
prolapso duplo que no prolapso anterior isolado. Associadamente, constatou-se que os 
doentes com prolapso concomitante do segmento P2 tiveram alguma “protecção” em 
relação à necessidade de outra cirurgia mitral. A explicação que temos para este 
acontecimento é que, provavelmente, a lesão mais importante, aquando do prolapso de 
ambos os folhetos, possa ter sido a do componente posterior e, mais concretamente, do 
segmento P2. Como é sabido, esta lesão é facilmente reparável (ressecção ou corda 
artificial) e os seus resultados são francamente bons, em termos de durabilidade a longo 
prazo, 
213
 como demonstrámos no capítulo anterior. 
Limitações do estudo 
A inexistência de um follow-up ecocardiográfico robusto é sempre uma limitação na 
avaliação dos resultados da cirurgia reparadora mitral. A utilização das reoperações, 
como índice indirecto dessa análise, tem sempre a limitação intrínseca do estado físico 
do doente poder restringir a indicação cirúrgica, mesmo na presença de uma 
regurgitação severa.  
O facto de os resultados reportarem a experiência de um centro isolado, com larga 
prática neste tipo de cirurgia, limita, em contextos diferentes, a sua generalização. 
3.2.5 Conclusões 
O prolapso do folheto anterior, quer isolado, quer sob a forma de prolapso de ambos os 
folhetos, pode ser reparado, na grande maioria dos casos, com baixa morbilidade e 
mortalidade. As técnicas clássicas foram progressivamente substituídas por técnicas 
mais facilmente reprodutíveis e de maior durabilidade (cordas de ePTFE). 
A correcção da regurgitação mitral severa, neste contexto, confere uma sobrevivência 
igual à da população geral (equiparada ao sexo e à idade). Os doentes submetidos a 
substituição valvular mitral apresentaram uma maior mortalidade tanto precoce 
Análise dos Resultados na Patologia Valvular Degenerativa 
 
167 
(incluindo a operatória), como tardia. A sua sobrevivência a longo prazo ficou 
comprometida, comparativamente aos doentes submetidos a reparação. 
A grande maioria dos doentes está livre de uma segunda intervenção até 20 anos após a 
cirurgia inicial. Relativamente aos doentes que precisaram ser reoperados, a causa 
principal da recorrência da regurgitação mitral foi a evolução do processo degenerativo. 
A reoperação precoce deve-se, normalmente, a uma falência técnica e, por esse motivo, 
pode ser ainda passível de reparação. Deixa-se uma palavra de precaução para a 
possibilidade de aparecimento de falências tardias por rotura de cordas de Gore-Tex. 
Eventualmente, a utilização de cordas mais espessas (4/0) e a não-manipulação do 
material poderá prevenir esta complicação. 
3.3 CIRURGIA VALVULAR MITRAL NO DOENTE ASSINTOMÁTICO 
O aprimoramento das técnicas de reparação valvular mitral, aliado aos óptimos 
resultados a longo prazo, no que concerne a durabilidade da reparação, motivaram a 
comunidade cirúrgica a intervir, cada vez mais cedo, no desenvolvimento da 
regurgitação mitral degenerativa (RMD). Desenvolveu-se e publicou-se um trabalho 
sobre este tema no Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery, que se apresenta em 
seguida. 
Durante um período de vinte anos, foram submetidos a cirurgia valvular mitral, na nossa 
instituição, 382 doentes assintomáticos ou pouco sintomáticos, com RMD crónica 
severa e sem outras cirurgias associadas, para além de regurgitação tricúspide 
secundária. Foram analisados prováveis preditores de mortalidade tardia e reoperação 
nesta população e desenvolvida uma análise de sub-grupos que envolveu doentes com 
fibrilhação auricular (FA) e hipertensão pulmonar (HTP). A reparação valvular mitral 
foi realizada na grande maioria dos doentes (98.2%), sendo a mortalidade aos trinta dias 
de apenas 0.8%. A sobrevivência global da população foi comparável com a da 
população portuguesa em geral (com correspondência para idade e sexo). 
Na sub-análise efectuada, verificou-se que os doentes com FA/HTP apresentaram um 
risco de mortalidade tardia duas vezes e meia maior que os doentes sem estes 




marcadores prognósticos, mas este efeito apenas se verificou em doentes com menos de 
65 anos. De igual modo, os doentes com FA/HTP sujeitaram-se a uma sobrevivência 
livre de reoperação mais curta. Os doentes com válvulas mixomatosas e prolapso do 
segmento P2, contrariamente aos anteriores, representaram um menor risco de 
reoperação. 
Estes resultados, demonstraram que a cirurgia mitral pode ser efectuada precocemente, 
antes de aparecerem os indicadores clássicos para cirurgia (disfunção e/ou dilatação do 
VE), com um risco cirúrgico inferior a 1% e com uma elevada probabilidade de 
reparação, quando realizada em centros com experiência. 
Doentes com FA/HTP representam uma população de risco para a mortalidade tardia e 
reoperação, que se acentua mais em doentes jovens (<65 anos). Já os doentes com 
idades acima dos 65 anos poderão ser seguidos até que os marcadores clássicos se 
desenvolvam. 
No decurso dos resultados obtidos com este estudo, decidiu-se aprofundar o tema, 
fazendo uma análise específica dos doentes com FA/HTP e comparando com uma 
população semelhante (propensity-matching). Para além da sobrevivência global e livre 
de reoperação, analisou-se a recorrência de regurgitação mitral moderada-severa, ao 
longo do tempo, e o efeito do remodeling inverso após a cirurgia. Os doentes com 
FA/HTP exibiram um maior risco de mortalidade tardia e de eventos adversos 
(MACCE- major cardiac and cerebrovascular events), para além de um maior risco de 
recorrência de regurgitação mitral moderada-severa a longo prazo. Este trabalho foi 
apresentado no 28º Congresso Europeu de Cirurgia Cardiotorácica e aceite para 
publicação no European Journal of Cardiothoracic Surgery (Apêndice V).
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3.4 COMPLICAÇÕES DA VALVULOPLASTIA MITRAL 
3.4.1 Rotura de cordas artificiais de ePTFE 
O artigo “acute mitral regurgitation due to ruptured ePTFE neo-chordae”, publicado sob 
a forma de artigo original no Journal of Heart Valve Disease, compreendeu a avaliação 
das causas possíveis de rotura de cordas de ePTFE, implantadas para correcção de 
prolapso anterior em dois doentes com doença mitral mixomatosa.  
Apesar de terem aparecido mais recentemente relatos sobre esta rara ocorrência, na 
altura da realização deste trabalho só havia sido documentado na literatura apenas um 
caso de rotura de cordas de Gore-Tex
®
, pelo grupo de Tirone David. 
Os casos descritos ocorreram seis e onze anos após a cirurgia correctiva inicial, tendo 
sido possível “re-reparar” a válvula mitral num dos casos. A análise efectuada sob 
microscopia electrónica e óptica, revelou áreas de calcificação e de infiltração 
colagénica através da estrutura porosa do material. Esta cobertura pelo tecido do 
hospedeiro poderá ter provocado zonas de rotura do material antes de originar 
calcificação, servindo como substrato para um processo do tipo de 
cicatrização/reparação. 
O segundo artigo, “Late rupture of expanded polytetrafluoroethylene neochordae used 
for mitral valve repair” publicado sob a forma de carta para o editor no Journal of 
Thoracic and Cardiovascular Surgery, chama a atenção para o facto de o nosso relato de 
rotura de cordas de Gore-Tex ter sido o segundo documentado na literatura 
internacional. Nesta publicação, postulamos que a manipulação das cordas artificiais 
com material cirúrgico, nomeadamente pinças de dissecção, possa ter estado associada 
com o enfraquecimento das cordas, através da interrupção da carga electronegativa do 
material. 
O terceiro artigo, “Rupture of expanded polytetrafluoroethylene neochordae 
used for mitral valve repair. Does size matter?”, aceite para publicação sob a forma de 
carta para o editor no Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery, alerta a 
comunidade cirúrgica para o aparecimento de vários casos de rotura de neo-cordas, 




sugerindo a utilização de cordas menos finas (4/0 em vez de 5/0 ou 6/0), na medida em 
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3.4.2 Enfarte agudo peri-operatório no contexto de procedimentos de 
anuloplastia  
3.4.2.1 Introdução 
A estabilização do anel nativo, com procedimentos de anuloplastia, faz parte integrante 
da técnica de reparação valvular mitral, nomeadamente na patologia degenerativa.
2,53,82
 
A artéria circunflexa pode ser um “alvo” fácil durante estes procedimentos, na medida 
em que assume um trajecto próximo do anel posterior (até 1mm de distância), podendo 
ser lesionada directamente pela sutura ou, indirectamente, através da distorção dos 
tecidos, condicionando algum grau de kinking da artéria.
243,244
 O resultado imediato 
poderá ser isquémia e/ou enfarte agudo do miocárdio. 
O objectivo deste trabalho é a descrição de cinco casos que ocorreram num universo de 
mais de 3400 valvuloplastias mitrais realizadas durante o período de estudo. 
3.4.2.2 Descrição dos casos 
Caso 1 
Doente de 25 anos, sexo masculino, com patologia degenerativa mixomatosa, 
caracterizada por prolapso de ambos os folhetos e condicionando regurgitação mitral 
severa na avaliação pré-operatória. 
A observação cirúrgica confirmou a presença de uma válvula mitral com 
degenerescência mixomatosa, exibindo folhetos redundantes e prolapso franco do 
escalope central do folheto posterior (P2). O folheto anterior apresentava um prolapso 
generalizado dos seus três segmentos, por alongamento, e algum grau de adelgaçamento 
do aparelho valvular tendinoso. 
A cirurgia consistiu na ressecção quadrangular do folheto posterior (P2) e na 
implantação de três pares de cordas para os segmentos prolapsantes do folheto anterior. 
Foi implantado um anel Carpentier-Edwards Physio® de 34mm. Feito o teste com 
instilação directa de soro fisiológico gelado, verificou-se uma válvula perfeitamente 
competente, com boa superfície de coaptação, confirmada no ecocardiograma 
transesofágico (ETE). 
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O doente, após desclampagem da aorta, mostrou sinais electrocardiográficos (ECG) de 
isquémia antero-lateral, à data interpretada como embolismo aéreo transitório, na 
medida em que reverteu facilmente e sem necessidade de suporte inotrópico para sair de 
circulação extracorpórea (CEC). 
O período pós-operatório imediato na Unidade de Cuidados Intensivos (UCI) decorreu 
com óptima estabilidade hemodinâmica e com desaparecimento dos sinais de isquémia 
exibidos na sala de operações. O ECG no dia seguinte revelou sinais de enfarte inferior, 
tendo realizado um ecocardiograma que mostrou hipocinésia postero-inferior e ausência 
de regurgitação mitral. Neste contexto, foi submetido a cateterismo cardíaco, 
detectando-se oclusão total da artéria circunflexa na sua porção média, num sistema 
coronário direito dominante e sem comunicação com o vaso ocluído. Perante a presença 
de um território de enfarte já constituído e ausência de sinais de isquémia, não foram 
efectuadas medidas especiais. 
 O doente teve alta ao oitavo dia após a cirurgia, sem outras intercorrências, apesar do 
ecocardiograma, antes da alta, ter revelado disfunção ventricular esquerda marcada 
[fracção de ejecção (Fej)=29%]. Este doente voltou a ser operado para correcção de 
volumoso aneurisma inferior e posteriormente submetido a transplante cardíaco. 
Caso 2 
Mulher de 48 anos, com regurgitação mitral severa por prolapso do folheto posterior 
(P2) e da região comissural postero-medial, envolvendo os segmentos A3 e P3. As 
artérias coronárias eram angiograficamente normais, com uma dominância esquerda. 
A cirurgia mitral consistiu na ressecção quadrangular do folheto posterior com 
encurtamento do músculo papilar postero-medial e implantação de um par de cordas na 
transição do segmento P2 e P3. Foi implantado um anel Carpentier-Edwards Physio® 
nº32. O ETE após saída de CEC mostrou uma válvula mitral normalmente funcionante, 
sem regurgitação. A doente saiu de CEC sem dificuldades e a restante cirurgia decorreu 
sem quaisquer complicações. Apesar de haver estabilidade hemodinâmica à chegada, na 
UCI, o ECG efectuado, após instalação da doente, exibiu sinais de isquémia inferior e 
posterior. As enzimas cardíacas específicas encontravam-se anormalmente elevadas e o 
ecocardiograma mostrou uma disfunção bi-ventricular severa, sem regurgitação mitral. 




Foi efectuado cateterismo de urgência, que revelou uma lesão “tipo-cotovelo” 
distorcendo a artéria circunflexa, ocluindo, parcialmente, o vaso (Figura 3-10). A 
imagem era compatível com a retracção dos tecidos e repuxamento da artéria, 
condicionada por uma sutura do anel. 
                     
Figura 3-10. Cateterismo cardíaco mostrando uma lesão significativa, “tipo cotovelo” (seta), na 
vizinhança do anel mitral. 
A doente voltou ao bloco operatório para explantação do anel protésico, tendo-se 
realizado uma anuloplastia parcial do folheto posterior, sem efeitos deletérios sobre a 
competência valvular. O pós-operatório subsequente foi complicado por grande 
instabilidade hemodinâmica, com necessidade de suporte inotrópico elevado e balão 
intra-aórtico (BIA).  
O ecocardiograma realizado ao oitavo dia, após a segunda cirurgia, ainda mostrava uma 
disfunção ventricular importante (Fej=35%) e hipocinésia inferior e septal. A doente 
teve alta ao décimo sexto dia após a última cirurgia mostrando, contudo, uma ligeira 
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melhoria da função VE (Fej=40%). No entanto, mantinha hipocinésia dos segmentos 
supracitados e dilatação moderada, com disfunção significativa do ventrículo direito.  
O cateterismo de controlo, que realizou a seguir à segunda cirurgia, não revelou lesões 
(Figura 3-11). Contudo, o ecocardiograma realizado um mês após a alta não mostrou 
melhorias na função comparativamente ao da saída, embora mantivesse uma válvula 
competente. 
 
Figura 3-11. Cateterismo coronário após explantação do anel protésico. Ausência de lesões residuais. 
Caso 3 
Doente de 66 anos, do sexo masculino, com regurgitação mitral severa, por prolapso 
extenso do folheto posterior (P1-P3), causado por roturas de várias cordas tendinosas e 
do folheto anterior (A2). O cateterismo cardíaco mostrou coronárias angiograficamente 
sem lesões e uma dominância esquerda. 
A cirurgia consistiu na ressecção alargada do folheto posterior (P2), com implantação 
de dois pares de cordas para os segmentos remanescentes e para o segmento A2. Foi 




implantado um anel Carpentier-Edwards Physio nº30. Houve alguma dificuldade na 
saída de CEC, tendo sido necessário suporte inotrópico, embora não tivesse havido, na 
altura, qualquer suspeição de isquémia cardíaca. O ETE revelou uma válvula 
competente, mas uma disfunção VE moderada, inexistente à entrada. Pouco tempo após 
a chegada à UCI, o doente desenvolveu um quadro agudo de baixo débito cardíaco, com 
necessidade de BIA, inotrópicos em grandes doses e ventilação prolongada. Embora, 
não houvesse registo de sinais ecocardiográficos de isquémia em evolução, foi decidida 
a realização de uma angiografia coronária de emergência, que revelou uma lesão 
coronária crítica da artéria circunflexa (Figura 3-12). 














Figura 3-12. Angiografia coronária realizada no pós-operatório imediato. Revela uma lesão crítica da 
artéria circunflexa proximal (seta), envolvendo uma obtusa marginal. 
Foi feita a dilatação da lesão e a implantação de um stent não revestido (Figura 3-13). 
No entanto, o doente não melhorou clinicamente, mantendo-se com o BIA havendo, 
posteriormente, necessidade de colocar uma bomba centrífuga (apoio esquerdo). Apesar 
das assistências mecânicas o doente não recuperou a sua função, tendo efectuado 
transplante cardíaco ao 10º dia. 
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Figura 3-13. Resultado final após dilatação com balão e implantação de stent não revestido. 
Caso 4 
Homem de 64 anos de idade, com regurgitação mitral severa, por prolapso dos dois 
folhetos por possível rotura de cordas. As coronárias não tinham alterações e havia uma 
co-dominância. 
A cirurgia consistiu na ressecção do folheto posterior (P2) com implantação de um par 
de cordas para o segmento A2 e implantação de um anel Carpentier-Edwards Physio 
nº34. Durante a tentativa de saída de CEC, o doente exibiu sinais de isquémia cardíaca 
e, por suspeição de lesão da artéria circunflexa reentrou-se em CEC e explantou-se o 
anel protésico. O ETE revelou uma válvula mitral sem regurgitação, mas com uma 
depressão severa da função VE.  
No período pós-operatório imediato, o ECG revelou sinais de isquémia em evolução, 
motivo pelo qual se decidiu cateterizar o doente. Foi diagnosticada uma lesão de 50% a 




75% na porção distal da artéria circunflexa, sendo apenas dilatada por balão (Figura 
3-14A e B), com bom resultado final. 
O restante período de internamento decorreu sem intercorrências, tendo o doente tido 
alta ao oitavo dia do pós-operatório. O ecocardiograma pré-alta mostrou hipocinésia do 
septo interventricular e da parede posterior, com disfunção VE ligeira. A válvula mitral 
encontrava-se competente e sem sinais de regurgitação residual. 
 
Figura 3-14. Angiografia coronária realizada no pós-operatório imediato. A- Observa-se lesão da 
circunflexa distal (seta) considerada entre 50-75%; B- Resultado após dilatação com balão (seta). 
Caso 5 
Doente de 49 anos, do sexo masculino, com degenerescência mitral mixomatosa e 
prolapso do folheto anterior, causando regurgitação mitral severa. Coronárias 
angiograficamente normais com dominância esquerda. 
Intraoperatoriamente, observou-se um prolapso do segmento A2, por rotura de cordas, e 
do segmento A3, por alongamento de cordas. A cirurgia consistiu na implantação de 
dois pares de cordas para o segmento A2 e A3, respectivamente, e implantação de um 
anel Carpentier-Edwards Physio nº32. O doente foi retirado de CEC sem dificuldades e 
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o ETE após saída de Bypass revelou uma válvula mitral com boa superfície de 
coaptação e sem regurgitação.  
Já na UCI são detectados sinais de isquémia no ECG, acompanhados de um aumento 
significativo dos biomarcadores de necrose miocárdica, mas sem haver disfunção VE e 
regurgitação mitral no ETE. É solicitada angiografia coronária de emergência que 
revelou uma lesão “tipo-cotovelo” da artéria circunflexa (Figura 3-15) que se atribuiu às 
suturas de implantação do anel protésico. 
 
Figura 3-15. Angiografia coronária realizada no pós-operatório. Revelando uma lesão sub-oclusiva 
de artéria circunflexa (seta), envolvendo importante obtusa marginal. 
Dada a experiência com os casos previamente descritos, optou-se por reoperar o doente 
e retirar-lhe parte das suturas na região postero-lateral do annulus e do anel. O restante 
internamento decorreu sem outros incidentes.  
O ecocardiograma pré-alta mostrou uma válvula mitral normofuncionante, uma função 
do VE igual à do pré-operatório, apesar de haver hipocinésia basal e posterior-inferior. 




Um mês após alta hospitalar, repete angiografia que revelou uma lesão residual ligeira 
da artéria circunflexa, envolvendo a origem da primeira obtusa marginal (Figura 3-16). 
 
Figura 3-16. Cateterismo coronário realizado um mês após alta. Evidenciando uma lesão não 
significativa residual na artéria circunflexa e na origem da primeira obtusa marginal. 
3.4.2.3 Discussão 
A lesão da artéria circunflexa, no decurso da cirurgia mitral, mais frequentemente na 
valvuloplastia, é uma complicação bem conhecida havendo, contudo, relatos isolados na 
literatura médica. 
A sua incidência permanece indeterminada, tendo ocorrido em 0.1% de toda a cirurgia 
mitral realizada nas duas últimas décadas no nosso Serviço. Esta complicação está, 
provavelmente, sub-valorizada na literatura, devido à variabilidade existente na sua 
apresentação clínica, ao diagnóstico diferencial com embolismo aéreo e outras causas de 
baixo débito cardíaco peri-operatório mas também porque nem todos os serviços fazem 
enzimologia cardíaca de rotina aos seus doentes, após cirurgia mitral isolada. Acresce, 
ainda, que a existência de variações anatómicas relacionadas com a distância entre o 
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annulus mitral e a artéria circunflexa pode explicar o espectro de apresentação clínica, 
facto já evidenciado há mais de 30 anos por Morin.
245
 
Na nossa experiência, o timing de detecção da lesão coronária foi muito variável, o que 
vai de acordo com a existência de diferentes formas de apresentação, provavelmente 
relacionadas com a localização da lesão na artéria, com a distribuição anatómica da 
árvore coronária (predominou em coronárias com dominância esquerda ou co-
dominância) e com a existência de vasos comunicantes entre a zona a jusante da lesão e 
vasos vizinhos. Além do mais, a forma de apresentação também está invariavelmente 
relacionada com o grau de obstrução. Nesse sentido, pequenas distorções da artéria 
podem cursar com enfartes sub-clínicos, que não são detectados 
electrocardiográficamente. 
O stunning miocárdico, após cardioplegia, a embolização aérea e até mesmo a disfunção 
que pode decorrer da dilatação do VE, pelos múltiplos testes feitos à válvula, podem 
tornar ainda mais difícil o seu diagnóstico. 
Devido à ausência de séries que abordem este assunto, é difícil definir um padrão de 
risco que permita almejar um alvo de intervenção. No entanto, existem dados que foram 
transversais aos doentes, como a presença, praticamente constante, do envolvimento 
mixomatoso com prolapso do folheto posterior, a idade, relativamente jovem, desta 
população e a associação com a implantação de anéis protésicos. 
Julgamos que a utilização de anéis pequenos, nestas válvulas mixomatosas grandes, 
possa favorecer o kinking da artéria no seu trajecto, na porção lateral do annulus 
posterior. O mecanismo, ao contrário de outros relatos, parece dever-se à distorção dos 
tecidos peri-vasculares, condicionado pela sutura de anuloplastia e não à 
oclusão/“amputação” completa do vaso. 
A utilização do ETE peri-operatoriamente é de extrema importância, pois permite 
identificar zonas de hipocinésia regional que podem ser sugestivas de isquémia ou 




Não havendo um método utilizado na rotina (biomarcadores enzimáticos, ECG, ETE) 
100% seguro, na detecção precoce da lesão, só o cateterismo coronário nos garante essa 
certeza. Por conseguinte, é imperioso incorporar a informação obtida desses exames e 




integrá-la no comportamento clínico-hemodinâmico do doente. A grande maioria dos 
doentes desenvolve alguma instabilidade hemodinâmica, quer ainda durante a cirurgia 
ou já na UCI. No entanto, este facto também não é, infelizmente, uma garantia absoluta, 
como aconteceu no nosso primeiro caso do jovem de 26 anos, em que a ausência de 
sinais de isquémia impediu que suspeitássemos de qualquer lesão coronária. O 
aparecimento de ondas Q na face inferior, no dia seguinte à cirurgia, foi o que 
desencadeou todo o processo investigacional, o que se revelou, por tardio e infrutífero. 
A questão da variabilidade na sua apresentação clínica cria dificuldades na abordagem 
terapêutica a seguir. Neste campo, a bibliografia internacional é muito diversificada, 
com casos tratados através de revascularização miocárdica ou percutânea até à 
explantação do anel mitral.
247–250
 Por esta razão, cada caso deve ser avaliado 
individualmente e o tratamento ajustado às variáveis já descritas: tempo decorrido até à 
detecção; presença de isquémia em evolução, ou já sinais de enfarte; grau e localização 
da obstrução e importância do vaso lesado. 
A nossa conduta foi consentânea com os casos descritos na literatura, indo desde a 
revascularização miocárdica até à retirada de suturas, ou mesmo explantação do anel 
protésico. No entanto, os resultados foram decepcionantes, pois, apesar de todos os 
doentes se encontrarem ainda vivos, a grande maioria permaneceu com algum grau de 
disfunção ventricular esquerda e dois doentes chegaram mesmo a necessitar de 
transplantação cardíaca.  
Os doentes na nossa série que tiveram um desenrolar mais favorável, ocorreram nas 
situações em que a suspeição e consequente detecção foi feita precocemente (ainda no 
bloco operatório e logo à chegada à UCI), possibilitando uma actuação célere. Este 
facto, também poderá estar relacionado com a experiência adquirida nas outras 
situações, trazendo o nível de suspeição para um plano mais elevado. 
Em conclusão, a lesão iatrogénica da artéria circunflexa pode ocorrer após reparação 
mitral com implantação de um anel protésico e a sua incidência poderá ser mais alta que 
aquela descrita na literatura. O diagnóstico deve basear-se num nível alto de suspeição 
assente nos exames auxiliares (enzimas cardíacas, ECG, ETE) e complementado pelo 
comportamento clínico-hemodinâmico do doente. O limiar para realização do 
cateterismo deverá ser baixo, perante essa suspeição, assim como a intervenção 
Análise dos Resultados na Patologia Valvular Degenerativa 
199 
 
terapêutica, quer sob a forma de revascularização (percutânea ou cirúrgica), quer através 








4 ANÁLISE DOS RESULTADOS NA 
PATOLOGIA VALVULAR REUMÁTICA 
  
 




4.1 DESENVOLVIMENTO DO SCORE MORFOLÓGICO INTRA-                  
-OPERATÓRIO 
4.1.1 Introdução 
A popularidade da reparação mitral e os benefícios desta técnica, relativamente à 
substituição,
11,12,55,105
 provaram os seus resultados na patologia degenerativa em 
virtualmente todos os campos de intervenção (prolapso do folheto posterior,
107
 prolapso 
do folheto anterior ou de ambos)
3,192
 e, inclusivamente, em doentes 
assintomáticos,
218,219,223




A avaliação das características da válvula mitral e do seu grau de envolvimento pelo 
processo reumático assume um papel preponderante na decisão quanto à exequibilidade 
da reparação. O ecocardiograma bidimensional é uma ferramenta inestimável nesta 
apreciação. Foram desenvolvidos inúmeros métodos de análise, baseados neste 
exame,
133,256–259
 desde os mais simples aos mais complexos, no sentido de avaliar a 
morfologia de todo o aparelho valvular mitral e estimar a sua reparabilidade pela 
valvuloplastia mitral percutânea (VMP). O score de Wilkins
132
 é um dos mais utilizados 
e, portanto, mais sujeito a escrutínio clínico. Tem no entanto limitações reconhecidas, 
que o tornam um método menos previsível em determinadas características 
anatómicas.
260
 O advento da ecocardiografia tridimensional trouxe uma nova 
perspectiva da válvula mitral e seus constituintes, podendo-se revelar promissor na 
abordagem destes doentes. 
261
 
Todos os métodos supracitados foram desenhados com o intuito de definir a viabilidade 
da VMP e não a da reparação cirúrgica. Além do mais, a existência de uma regurgitação 
mitral moderada, contra-indica a realização da primeira. Contudo, como iremos 
demonstrar, não é tão infrequente depararmo-nos com a co-existência de estenose e 
regurgitação associadas, o que inviabilizaria, por si só, a utilização escrupulosa dos 
scores ecocardiográficos. 
A observação, in loco, da válvula mitral tem uma vantagem incomensurável, porque 
permite, não só a análise directa e completa de todos os componentes valvulares, como 
também a integração global das lesões/alterações observadas. O próprio campo de acção 
de ambas as técnicas é diferente. A comissurotomia mitral aberta (CMA), para além de 




tratar a obstrução valvular, permite a desobstrução do componente subvalvular que está 
frequentemente espessado e retraído. Por outro lado, o procedimento percutâneo lida, 
apenas, com a fusão comissural, aumentando a área valvular através da 
abertura/”rasgadura” das comissuras. 
A escassez de métodos de avaliação de válvulas reumáticas, potencialmente reparáveis 
pela cirurgia, torna premente o desenvolvimento de meios que auxiliem na prossecução 
da valvuloplastia cirúrgica. Partindo desta premissa, decidimos desenvolver um score 
morfológico intra-operatório que permita uma análise célere da exequibilidade da 
reparação ou da necessidade de substituição. 
4.1.2 População e métodos 
4.1.2.1 População 
Entre Janeiro de 1992 e Dezembro de 2012, foram efectuadas 2346 cirurgias em doentes 
com patologia reumática, dos quais 1876 (80%) não tinham história de intervenções 
sobre a válvula mitral (comissurotomia mitral fechada, VMP, CMA ou outras) e 
constituíram a base inicial do estudo. No entanto, 77 doentes (4.1%) não tinham 
informação completa nos relatos operatórios para realização do score operatório e foram 
excluídos desta análise (Figura 4-1).  
 
 
Figura 4-1. Diagrama da constituição da população em estudo. 




A idade média da população do estudo foi baixa (54.4±13.7 anos), com um predomínio 
claro do sexo feminino (73%). A maioria dos doentes incluíam-se na classe III-IV da 
NYHA (63.3%). As restantes características encontram-se descritas na tabela 4-1, sendo 
de salientar a elevada percentagem de doentes com história prévia de reumatismo 
articular agudo/ febre reumática (46.2%), acidente vascular cerebral/ acidente isquémico 
transitório (10%) e fibrilhação auricular (52.8%). 
Quanto ao tipo de lesão mitral encontrada (estenose, regurgitação, lesão mista), a grande 
maioria tinha um componente de estenose associada, com 53.6% dos doentes (n=965) a 
apresentarem estenose “pura”, 13.9% (n=249) regurgitação “pura” e 32.5% (n=585) 




Tabela 4-1. Características demográficas e ecocardiográficas da população do estudo. 
Variáveis* N=1799 
Demográficas  
  Idade (anos) 54.4±13.7 
  Sexo feminino 1313 (73.0%) 
  NYHA III-IV 1140 (63.4%) 
  Patologia aórtica associada 195 (10.8%) 
  Patologia tricúspide associada 244 (13.6%) 
  Doença coronária associada 52 (2.9%) 
  Antecedentes de RAA  832 (46.2%) 
  AVC/AIT prévio 180 (10.0%) 
  Insuficiência renal 56 (3.1%) 
  Fibrilhação auricular 950 (52.8%) 
Ecocardiográficas  
  Regurgitação mitral (grau) 2.33±1.26 
  Diâmetro VE (sistólico) (mm) 36.9±8.1 
  Diâmetro VE (diastólico) (mm) 55.9±9.6 
  Aurícula esquerda (mm) 57.1±10.6 
  Área valvular mitral 1.2±0.42 
  Fracção de ejecção (Fej) (%) 59.4±9.6 
  PSAP (mmHg) 52.5±17.3 
NYHA- New York Heart Association; RAA- reumatismo articular agudo/febre reumática; AVC/AIT- acidente 
vascular cerebral/acidente isquémico transitório; VE- ventrículo esquerdo; PSAP- pressão sistólica da artéria 
pulmonar. * As variáveis contínuas são apresentadas como médias e desvios padrão, e as categóricas como número 
e percentagem. 




4.1.2.2 Dados operatórios 
A abordagem cirúrgica preferencial foi a esternotomia mediana, tendo-se efectuado em 
alguns casos, nomeadamente em mulheres jovens, uma toracotomia antero-lateral 
direita. A metodologia cirúrgica já foi previamente descrita (Metodologia Cirúrgica). A 
reparação mitral foi a técnica adoptada na grande maioria dos casos (n=1470, 81.7%). 
É importante salientar que se verificaram diferenças relevantes entre os doentes 
submetidos a cada uma das opções cirúrgicas (reparação vs substituição). Os doentes em 
que foi possível preservar a válvula mitral eram mais novos (53.1±13.9 anos vs 
60.2±10.8 anos, p<0.0001), menos sintomáticos (NYHA III-IV: 61.4% vs 71.4%, 
p=0.001), com maior percentagem de doentes do sexo feminino (76.3% vs 58.1%, 
p<0.0001), maior componente de estenose “pura” (57.3% vs 37.4%, p<0.0001), menor 
envolvimento da válvula tricúspide (26.2% vs 42.6%, p<0.0001) e, de uma forma geral, 
menor incidência de co-morbilidades associadas (fibrilhação auricular, DPOC, 
hipertensão, diabetes, doença carotídea e doença coronária, p<0.05). 
Os doentes submetidos a reparação apresentaram ventrículos significativamente 
(p<0.05) mais dilatados (Diâmetrosist/diast: 37.2±8.1/56.5±9.4mm vs 
35.6±7.8/53.9±9.6mm), aurículas esquerdas mais pequenas (56.5±10.6mm vs 





menor grau de hipertensão pulmonar (51.0±16.5mmHg vs 58.8±19.4mmHg). 
Como esperado, constataram-se diferenças relevantes nos achados intra-operatórios 
entre os doentes submetidos a cada uma das técnicas cirúrgicas e que, provavelmente 
motivaram a sua opção (Tabela 4-2).   
Os doentes submetidos a substituição valvular mitral apresentaram alterações estruturais 
mais marcadas, nomeadamente no que diz respeito ao envolvimento cálcico dos vários 
componentes do aparelho valvular. No entanto, é interessante verificar que na grande 
maioria dos doentes com prolapso associado, quer do folheto anterior, quer do folheto 
posterior, foi possível conservar a válvula. A mortalidade global da população do estudo 
foi 1.1%. 
  




Tabela 4-2. Descrição da patologia valvular mitral encontrada durante a cirurgia atendendo ao tipo de 







Operatórias    
Dilatação do annulus mitral 376 (25.6%) 15 (4.6%) <0.0001 
Retracção do folheto posterior 321(21.8%) 82(24.9%) 0.227 
Espessamento dos folhetos 1462 (99.5%) 329 (100.0%) 0.180 
Prolapso folheto anterior 99 (6.7%) 10 (3.0%) 0.011 
Prolapso folheto posterior 20 (1.4%) 0 (0.0%) 0.033 
Alongamento de cordas 59 (4.0%) 3 (0.9%) 0.005 
Fusão/retracção de cordas 714 (48.6%) 265 (80.5%) <0.0001 
Fusão comissural 1353 (92.0%) 317 (96.4%) 0.006 
Calcificação anel 55 (3.7%) 131 (39.8%) <0.0001 
Calcificação comissural 420 (28.6%) 165 (50.2%) <0.0001 
Calcificação folhetos 185 (12.6 %) 233 (70.8%) <0.0001 
Mobilidade reduzida do FA 27 (1.8%) 185 (56.2%) <0.0001 
Score morfológico intra-operatório 7.13±1.37 10.06±1.23 <0.0001 
Tempo CEC (min) 62.0±25.0 83.3±34.8 <0.0001 
Tempo de clampagem aórtica (min) 35.8±18.2 52.7±20.7 <0.0001 
Mortalidade 30 dias 14 (1.0%) 6 (1.8%) 0.173 
FA- folheto anterior; CEC- circulação extracorpórea. * As variáveis contínuas são apresentadas como médias e 
desvios padrão, e as categóricas como número e percentagem. 
4.1.2.3 O score morfológico intra-operatório  
A descrição das alterações estruturais da válvula mitral encontradas durante o acto 
cirúrgico são introduzidas, prospectivamente, numa folha de estatística no final da 
cirurgia, por um dos cirurgiões envolvidos na operação, sendo esta informação 
transferida depois para a base de dados de patologia valvular.  
O relato operatório de cada doente contempla uma parte obrigatória dedicada à 
avaliação da patologia cirúrgica encontrada, onde se inclui a descrição pormenorizada 
dos vários componentes do aparelho valvular mitral (mobilidade do folheto anterior, 
espessamento/características do aparelho subvalvular, espessamento dos folhetos e 
grau/localização da calcificação) e que vão constituir a base de construção do score 
morfológico (Tabela 4-3).  
Resumidamente, trata-se de um score aditivo, composto pelos quatro factores 
supracitados e onde, cada item, é pontuado com 3 graus/pontos possíveis (1-3). Deste 




modo, pode obter-se uma pontuação global de 4 a 12. Pontuações mais elevadas 
correspondem a maior distorção da arquitectura da válvula mitral. Uma pontuação de 4 
indica que estamos perante uma válvula com um folheto completamente maleável, sem 
restrição de movimento, com folhetos e cordas tendinosas não espessadas e ausência de 
calcificação. Por outro lado, uma pontuação de 12 reflecte uma válvula severamente 
espessada nos seus constituintes, fixa e com calcificação severa do bordo livre dos 
folhetos. 
Para averiguar a variabilidade intra e inter-observador foram avaliados, aleatoriamente, 
100 doentes, por dois investigadores diferentes (GC e PC) e determinado o score 
reumático para cada doente. Cada investigador desconhecia o resultado da avaliação do 
outro e da sua primeira avaliação (variabilidade intra-observador). 
Tabela 4-3. Score morfológico intra-operatório para a avaliação de doentes com patologia valvular 
mitral reumática. 
























fusão de cordas) 
Bordo livre 
FA- folheto anterior. 
Foi calculado o ICC (Intraclass Correlation Coefficient) para avaliar a concordância das 
duas medições (entre os dois investigadores e a mesma avaliação repetida pelo autor) e 
determinado o gráfico de Brand Altman (Figura 4-2), o que permitiu analisar as 
discordâncias entre as observações e verificar a existência, ou não, de um padrão 
homogéneo entre elas. 





Figura 4-2. Gráfico de Brand Altman. 
Este gráfico demonstra uma concordância alta entre as observações. Na maioria dos casos, as diferenças 
na análise entre os investigadores, não ultrapassaram um valor (acima ou abaixo). 
O ICC obtido foi de 0.888 (inter-observador) e 0.899 (intra-observador) (p<0.001) o que 
reflectiu uma concordância alta. Paralelamente, calculou-se o coeficiente de correlação 
de Spearman (rs) entre as duas medições, na medida em que o score assume uma 
distribuição ordinal, e obteve-se um rs de 0.885 (p<0.0001) entre as observações feitas 
entre os diferentes investigadores e um rs de 0.906 (p<0.0001) entre as observações 
feitas pelo mesmo investigador. Estes resultados revelam uma correlação fortemente 
positiva entre as observações feitas (inter e intra-observador). 
O score morfológico foi testado em duas vertentes principais: capacidade preditiva da 
reparabilidade da válvula mitral e influência na durabilidade da reparação a longo prazo. 
4.1.2.4 Análise estatística 
A metodologia estatística foi previamente descrita no capítulo 2.4. Resumidamente, foi 
realizada uma análise uni e multivariável com o intuito de avaliar a probabilidade de 
reparar/substituir a válvula mitral.  
Para calcular o tempo livre de reoperação e os factores que o influenciaram (incluindo o 
score morfológico), utilizou-se o modelo de risco proporcional de Cox. O cut-off para 




entrada no modelo de regressão logística e de Cox foi definido no p<0.1 e foram retidos 
os factores com um p<0.05. O score morfológico intra-operatório foi aferido pelo teste 
de Hosmer-Lemshow e o poder discriminatório foi avaliado através da análise da área 
sob as curvas (AUC) ROC (Receiver Operating Characteristic). 
4.1.3 Resultados 
4.1.3.1 Avaliação da reparabilidade da válvula mitral 
A reparabilidade da válvula mitral, em doentes com patologia reumática e sem 
intervenção mitral prévia, foi influenciada por múltiplos factores de ordem clínica e 
ecocardiográfica, bem como, naturalmente, pelos achados intra-operatórios (Tabela 
4-4). A reparação mitral foi conseguida em 1470 doentes (81.7%) e a substituição 
valvular mitral por prótese foi necessária em 329 doentes (18.3%).  
Tabela 4-4. Análise univariável das características (clínicas, ecocardiográficas e intra-operatórias) que 
se associaram à técnica cirúrgica utilizada (reparação* ou substituição¥). 
Clínicas Valor P 
Ecocardiográ-
ficas 
Valor P Intra-operatórias Valor P 
Idade¥ <0.0001 Estenose “pura” * <0.0001 Dilatação do anel* <0.0001 
Sexo M¥ <0.0001 Doença mista¥ <0.0001 Prolapso FP* 0.011 






0.011 Alongamento de cordas* 0.005 
Embolismo 
periférico¥ 






0.020 VE diast (mm) * <0.0001 Fusão comissural¥ 0.006 
HTA¥ <0.0001 AE (mm) ¥ <0.0001 Calcificação anel¥ <0.0001 
Diabetes¥ <0.0001 AVMi (cm2) * <0.0001 Calcificação comissural¥ <0.0001 
Obesidade¥ 0.001 PSAP (mmHg) ¥ <0.0001 Calcificação folhetos¥ <0.0001 
DPOC¥ <0.0001 - - 





0.006 - - Score morfológico¥ <0.0001 
M- masculino; NYHA- New York Heart Association; HTA- hipertensão arterial; DPOC- doença pulmonar obstrutiva 
crónica; Reg.- regurgitação; VE- ventrículo esquerdo; sist- sistólico; diastólico; AE- aurícula esquerda; AVMi- área 
valvular mitral; PSAP- pressão sistólica da artéria pulmonar; FP- folheto posterior; FA- folheto anterior. *Variáveis 
associadas com a probabilidade de reparação; ¥ Variáveis associadas com a probabilidade de substituição. 




A análise multivariável revelou que doentes com hipertensão arterial, diabetes, DPOC, 
graus de regurgitação mitral mais elevados, calcificação do anel mitral (calcificação do 
folheto, p=0.067), scores morfológicos mais altos e do sexo masculino tiveram uma 
maior probabilidade de necessitar de substituição valvular (Tabela 4-5). Curiosamente, a 
existência de prolapso do folheto anterior que estava associada com a reparação mitral 
na análise univariável, quando ajustada com os outros factores, revelou-se um factor de 
risco independente para a implantação de uma prótese. Inversamente, a presença de 
calcificação das comissuras, que na análise univariável se associou com a substituição, 
na análise multivariável surgiu como um factor favorecedor da conservação da válvula 
mitral (OR:0.39, p<0.0001).  
Tabela 4-5. Análise multivariável dos factores associados com a substituição valvular mitral. 
Variáveis OR IC 95% Valor P 
Sexo masculino 1.54 1.34-1.84 0.007 
Hipertensão arterial 1.90 1.02-3.52 0.044 
Diabetes 5.10 1.68-15.44 0.004 
DPOC 2.34 1.08-5.10 0.032 
Regurgitação mitral (grau) 2.02 1.64-2.50 <0.0001 
Dilatação do anel mitral 0.30 0.14-0.65 0.003 
Prolapso do folheto anterior 5.80 1.92-17.47 0.002 
Calcificação do anel 3.82 2.26-6.50 <0.0001 
Calcificação da comissura 0.39 0.25-0.62 <0.0001 
Score morfológico 6.11 4.88-7.64 <0.0001 
OR- odds ratio; IC- intervalo de confiança; HTA- Hipertensão arterial; DPOC- Doença pulmonar obstrutiva crónica. 
O score morfológico surgiu como um dos factores independentes mais relevantes para a 
determinação da reparabilidade/substituição valvular mitral, isto é, quanto maior for o 
valor do score maior é a probabilidade de não se reparar a válvula. 
O modelo construído para a análise multivariável demonstrou uma excelente capacidade 
discriminativa, com uma AUC de 0.963, p<0.0001 (Figura 4-3A). O teste de Hosmer-
Lemeshow não revelou falta de ajustamento (χ2=0.596, p=0.681). 




A avaliação isolada do score reumático demonstrou que este parâmetro, por si só, tem 
uma excelente capacidade preditiva (AUC=0.933, p<0.0001) e definiu como valor cut-
off  para substituição, valores superiores a 9 (Figura 4-3B). 
 
Figura 4-3. Curvas ROC, do modelo final da análise multivariável (A) e do score reumático isolado(B). 
Ambos modelos têm uma AUC>0.90, o que revela uma excelente capacidade discriminativa. 
4.1.3.2 Avaliação da durabilidade da reparação valvular mitral 
O tempo máximo de seguimento foi cerca de 22 anos, após a cirurgia inicial, com um 
tempo médio de seguimento de 11.5±5.6 anos. Os doentes oriundos do estrangeiro 
(n=73, 4.05%) e, naturalmente, os que substituíram a válvula na primeira cirurgia, 
foram excluídos desta análise. 
Durante o período do estudo, houve 136 reoperações (11%), tendo sido o tempo médio 
livre de reoperação de 12.3±5.7 anos.  
Na análise univariável, os factores de ordem clínica e ecocardiográfica que se 
associaram com a reoperação mitral (p<0.05)  foram: idade, classe funcional NYHA, 
reumatismo articular agudo/febre reumática, diâmetro da aurícula esquerda, 
regurgitação tricúspide e tipo de lesão valvular (estenose, regurgitação e lesão mista). 
Em relação à patologia observada intraoperatoriamente, destacaram-se a 
fusão/calcificação comissural e o score morfológico como factores de risco. Por fim, 
das técnicas utilizadas na reparação, a anuloplastia posterior, a comissuroplastia, o anel 
completo, a não utilização de procedimentos de anuloplastia, a secção de cordas 
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secundárias, a papilotomia e a descalcificação das comissuras associaram-se positiva ou 
negativamente com a necessidade de reoperação. 
No entanto, na análise multivariável, apenas a presença de lesão mista (regurgitação e 
estenose), a dilatação da aurícula esquerda e a existência de um score morfológico 
elevado se associaram de modo independente, com a probabilidade de reoperação. Já a 
realização de papilotomia e implantação de um anel protésico completo se associaram 
com uma menor probabilidade de reoperação (Tabela 4-6). 
Tabela 4-6. Análise de risco proporcional de Cox para a reoperação mitral ao longo do tempo. 
Variáveis HR 95% IC Valor P 
Lesão mista (doença mitral) 1.70 1.01-2.81 0.043 
Aurícula esquerda (mm) 1.02 1.01-1.05 0.043 
Score morfológico  1.23 1.01-1.49 0.036 
Implantação anel completo 0.28 0.11-0.76 0.012 
Realização de papilotomia 0.50 0.30-0.83 0.008 
HR-  hazard ratio; IC- intervalo de confiança. 
É importante salientar que não foram incluídos na análise multivariável determinados 
factores, pelo risco de colinearidade que apresentavam com os demais. Destaca-se a 
variável estenose “pura” (nominal) que, apesar de estar associada com um menor risco 
de reoperação a longo prazo (OR:0.46, p=0.004), assume uma acção competitiva com a 
variável lesão mista (nominal) quando colocadas simultaneamente no modelo. Da 
mesma forma, a realização de anuloplastia posterior ou a não realização de qualquer 
procedimento de anuloplastia têm uma acção semelhante quando colocadas 
conjuntamente com a variável anel completo, motivo pelo qual não entraram 
simultaneamente no modelo. 
Em virtude de se ter verificado, numa primeira análise, que as válvulas com um score 
morfológico superior a 9 se associaram a uma maior probabilidade de substituição, 
decidiu-se avaliar a possível existência de diferenças na duração da reparação entre 
estas válvulas e aquelas com um score inferior a 9. 




A curva de sobrevivência livre de reoperação destes dois grupos manteve-se mais ou 
menos paralela até aos 10 anos após a primeira cirurgia, tendo começado a divergir, 
acentuadamente, a partir desse período (Figura 4-4). 
Os doentes com score morfológico superior a 9 tiveram um período sem reoperação 
significativamente mais curto que aqueles com score inferior a 9 (p<0.0001). A 
probabilidade de um doente com um score inferior a 9 não necessitar de nova cirurgia, 
20 anos após reparação da sua válvula foi de 84%. Relativamente aos outros doentes foi 







Figura 4-4. Curvas de sobrevivência 
livre de reoperação, comparando os 
doentes com score morfológico 
superior ou igual a 9 com os doentes 
com score inferior a 9. 
Quando se avaliou isoladamente o impacto do tipo de lesão mitral (estenose, 
regurgitação e lesão mista) na falência da reparação mitral a longo prazo, verificámos 
que os doentes com estenose “pura” (Figura 4-5A) tiveram um período mais longo sem 
reoperação mitral, enquanto que os doentes com lesão mista tiveram maior 
probabilidade de necessitarem de nova cirurgia (Figura 4-5B). A presença de 
regurgitação “pura” não influenciou a durabilidade da reparação (p=0.450).  





Figura 4-5. Curvas de sobrevivência livre de reoperação estratificando os doentes segundo a lesão 
mitral predominante: estenose (A) ou lesão mista (B). 
Os doentes que apresentaram aurículas esquerdas mais dilatadas (diâmetros acima dos 
50mm) tiveram, com o decorrer do tempo, uma maior probabilidade de sofrerem uma 







Figura 4-6. Curvas de sobrevivência 
livre de reoperação relacionando os 
doentes com diâmetros da aurícula 
esquerda superiores ou inferiores a 
50mm. 
 
Na análise do impacto que determinada técnica teve na reoperação a longo prazo, 
verificámos que a não utilização de qualquer procedimento de suporte no anel (anel 
completo ou anuloplastia posterior) ou nas comissuras (comissuroplastia) se revelou 
como um factor de risco importante para a falência da valvuloplastia (Figura 4-7A). 
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Quando se compararam as técnicas de contenção do anel/comissuras entre si, 
verificou-se que os doentes que fizeram comissuroplastia isolada tiveram um risco 
acrescido de reintervenção (Figura 4-7B). 
A utilização de um anel completo revelou-se a técnica de suporte do anel com maior 
fiabilidade a longo prazo. Contudo, não foi encontrada uma diferença estatisticamente 
significativa na sobrevivência livre de reoperação entre este procedimento e a realização 
de uma anuloplastia posterior, apesar de se ter verificado uma tendência a favorecer a 
implantação de um anel completo (p=0.079). 
 
Figura 4-7. Curvas de sobrevivência livre de reoperação.  
A-Atendendo à utilização ou não de algum tipo de suporte do anel (anuloplastia posterior ou anel 
completo) ou da comissura (comissuroplastia). B- Relacionando as várias técnicas de suporte utilizadas. 
4.1.4 Discussão 
A cirurgia mitral “aberta”, no contexto de estenose mitral (EM), tem vindo a decrescer 
globalmente e com maior intensidade nos países desenvolvidos. Este facto parece estar 
relacionado com a diminuição acentuada da febre reumática (consequência da melhoria 
das condições sócio-económicas e higiénicas da população) e com o desenvolvimento 








Apesar de não haver ensaios randomizados de larga escala que demonstrem a 
superioridade da VMP em relação à cirurgia clássica de valvulotomia aberta,
263,264
 é 
facto, inquestionável, que a primeira é menos invasiva. Por este motivo, tem sido o 
método preferencial na primeira abordagem do doente sintomático com estenose mitral 
moderada a severa. Também é indubitável que a cirurgia mitral, quando efectuada em 
centros com vasta experiência, consegue obter resultados superiores ao método 




Embora não seja do âmbito deste trabalho a comparação da cirurgia com a VMP, 
julgamos ser importante a apresentação destes resultados por várias razões. 
Em primeiro lugar, o campo de intervenção do procedimento percutâneo está limitado 
aos doentes que apresentam estenose “pura”, ou com uma regurgitação apenas 
mínima/ligeira, o que condiciona, de alguma forma, a aplicabilidade da técnica. Na 
nossa série, apenas 53.6% dos doentes se apresentaram com estenose, o que significa 
que essa seria a população potencialmente ilegível para VMP. No entanto, é também 
sobejamente sabido que a presença de calcificação comissural contra-indica, pelo menos 
relativamente, a valvuloplastia por balão.
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 Na nossa população, a calcificação estava 
presente em 32.5% dos doentes, tendo sido necessário descalcificar as comissuras em 
16.3% dos doentes para poder realizar a comissurotomia e garantir uma maior 
maleabilidade desta zona. Este facto poderia vir a diminuir, ainda mais, o número de 
doentes com condições favoráveis para VMP. 
Acresce, ainda, que mais de metade dos doentes (54.4%) apresentavam fusão e/ou 
retracção de cordas tendinosas, o que significa que, para além do componente estenótico 
valvular, também apresentavam importante obstrução subvalvular. O tratamento deste 
elemento implica divisão de cordas tendinosas e dos músculos papilares (papilotomia), 
visto que, frequentemente, a cabeça dos músculos papilares assume uma posição quase 
ao nível do plano do anel mitral, sendo esta correcção/alívio só possível cirurgicamente. 
Salienta-se que a realização da papilotomia se associou a um maior tempo livre de 
reoperação. 
Em segundo lugar, a diminuição do número de doentes propostos para cirurgia por 
estenose mitral e, paralelamente, do número de cirurgiões a realizarem este tipo de 
reparação, tem como consequência que a maioria dos doentes propostos para cirurgia 




sejam submetidos a substituição valvular por prótese. Este facto cria um “handicap” 
para as futuras gerações de cirurgiões, na medida em que perdem exposição cirúrgica a 
esta técnica, como já foi previamente referido.  
Apesar das técnicas utilizadas (comissurotomia, divisão de cordas/papilotomia, secção 
de cordas secundárias e anuloplastia) serem técnicas de fácil execução, exigem uma 
curva de aprendizagem que só é possível através da exposição cirúrgica repetida. Nessa 
medida, a apresentação dos nossos resultados pode elucidar acerca do comportamento 
da reparação a longo prazo e auxiliar na decisão de reparar ou substituir, perante a 
presença de determinados factores. 
Em terceiro lugar, a introdução de um novo método de avaliação da válvula mitral 
durante o acto cirúrgico (score morfológico intra-operatório) parece-nos de grande 
utilidade. Como já referido, a maioria dos meios disponíveis para avaliar 
qualitativamente a válvula mitral e a possibilidade de reparação foram desenhados com 
o intuito de definir a exequibilidade da VMP e não a reparação cirúrgica. Além disso, os 
achados intra-operatórios estão, com alguma frequência, em discordância com a 
anatomia esperada tendo por base a avaliação pré-operatória: basta uma zona localizada 
de doença não identificada, previamente, por ecocardiografia para ditar que uma 
válvula, potencialmente reparável antes da cirurgia, se tenha que substituir. 
A selecção correcta das válvulas que podem ser reparadas ou substituídas de imediato 
reveste-se de grande importância, pois permite a realização de uma cirurgia mais célere, 
evitando gestos desnecessários com vista a conservar uma válvula “má” e, 
consequentemente, menores tempos de isquémia. Todavia, não podemos ignorar que 
válvulas com características diferentes implicam, obviamente, resultados distintos. Este 
facto pode ser uma das razões apontadas da disparidade dos resultados da reparação 
descritos na literatura.  
A uniformização da descrição das lesões encontradas operatoriamente e a quantificação 
desses achados vai permitir uma comparação mais precisa dos resultados da reparação e 
encontrar características mais ou menos favoráveis a esta técnica.  
O reconhecimento do impacto das alterações da arquitectura da válvula mitral, nos 
resultados da valvulotomia, foi abordado de uma forma sistemática, pela primeira vez, 
por Sellors e colegas.
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 Estes autores categorizaram a patologia valvular mitral em três 
classes: tipo I, cúspides móveis, sem alterações subvalvulares; tipo II, cúspides 




espessadas, com envolvimento ligeiro-moderado do aparelho subvalvular; tipo III, 
válvulas rígidas, com envolvimento subvalvular marcado.  
Esta avaliação foi feita em estudos necrópsicos e desenvolvida para a comissurotomia 
mitral fechada, uma vez que o estudo se realizou antes do desenvolvimento da 
circulação extracorpórea. Por este motivo, a classificação, apesar de muito meritória, 
apresenta lacunas importantes que importa referir: por um lado, baseia-se 
exclusivamente numa avaliação qualitativa e, portanto, subjectiva; por outro lado, não 
identifica as lesões estruturais de cada componente do aparelho valvular mitral, nem o 
seu grau de envolvimento, não considerando também a infiltração por cálcio como um 
aspecto importante desta patologia. 
Tendolkar e Parikh,
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 reconheceram a importância do efeito da fase evolutiva da 
doença reumática no espectro patológico, classificando as alterações encontradas no 
aparelho subvalvular em quatro graus distintos, desde uma arquitectura normal (tipo I) 
até a um envolvimento severo, com ausência de cordas e fusão dos folhetos com os 
músculos papilares (tipo IV). Esta classificação correlacionava-se bem com a área 
valvular mitral (AVMi) obtida no pós-operatório, mas não avaliava a exequibilidade da 
reparação ou a sua duração. 
Ghosh et al,
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 tiveram o mérito de criar, pela primeira vez, tanto quanto sabemos, um 
sistema quantitativo de classificação das alterações estruturais reumáticas, com o intuito 
de avaliar os resultados da cirurgia mitral “aberta”. Trata-se de um score aditivo (0-24) 
que inclui seis variáveis: 1- pliabilidade e espessamento dos folhetos; 2- perda da área 
dos folhetos; 3- comprimento das cordas tendinosas; 4- comprimento do músculo 
papilar; 5- dilatação do anel e regurgitação mitral; 6- calcificação. Cada um destes 
parâmetros tem, por sua vez, cinco graus distintos, que vão desde a ausência de 
envolvimento (0) até a um envolvimento marcado (4). No entanto, este score não se 
correlacionou com o valor da AVMi após o procedimento. Os doentes com um score 
entre 7-12 tiveram uma AVMi média após a cirurgia igual aos doentes com um score 
>12 (±2.6cm
2
). Os autores atribuíram a ausência de diferenças ao resultado global, ou 
seja, ao facto dos doentes, com scores valvulares mais elevados, serem operados por 
cirurgiões mais experientes e, como tal, os resultados serem praticamente iguais aos de 
doentes com scores mais baixos.  




Este estudo centrou os seus objectivos na avaliação dos resultados obtidos após o 
procedimento (classificaram como bom, adequado ou sub-óptimo), tendo em conta a 
AVMi, a percentagem de aumento da AVMi, o gradiente médio e a presença de 
regurgitação mitral (de novo ou residual). Como só incluíram doentes submetidos a 
reparação, é impossível testar o score quanto à probabilidade de conservação da válvula. 
Além do mais, não relacionaram o score com a falência ou necessidade de nova cirurgia 
mitral, tornando a sua aplicabilidade muito reduzida. Concluímos, pois, que este método 
de avaliação é complexo, pouco prático e intuitivo, porque envolve múltiplas variáveis e 
medições (cordas tendinosas e músculos papilares). 
O score morfológico que criámos parece-nos ser um método mais “user-friendly” e de 
rápida execução, permitindo uma análise mais dirigida e facilitada quanto à questão de 
reparar ou não a válvula mitral. Neste aspecto, demonstrou uma grande capacidade 
preditiva e a sua execução não variou muito entre diferentes executantes. Um dado 
extremamente importante, e com consequências práticas, foi o facto de se relacionar de 
forma independente com a necessidade de uma nova cirurgia mitral. Os doentes com um 
score ≥ 9 têm uma grande probabilidade de serem reoperados à válvula mitral, a partir 
dos 10 anos da primeira cirurgia. No nosso entendimento, estes doentes devem ser 
submetidos, ab initio, a substituição valvular mitral. 
A forma como foi estruturado, apresenta-se como uma vantagem relativamente à sua 
interpretação, na medida em que existe uma correspondência numérica deste score com 
o de Wilkins (um score ecocardiográfico> 8 é tido como uma característica anatómica 
desfavorável para a VMP). 
É importante também salientar que, para além do score morfológico, a presença de 
doença mitral (estenose com regurgitação associada), as dimensões aumentadas da 
aurícula esquerda (>50mm) e a não realização de qualquer procedimento de anuloplastia 
se associaram com a falência da valvuloplastia ao longo do tempo.  
Apesar de terem sido incluídos neste estudo doentes com regurgitação “pura”, a verdade 
é que estes representam um espectro de doença distinto daqueles com algum grau de 
estenose associado. Os doentes com regurgitação mitral reumática isolada têm, 
geralmente, associada dilatação do anel mitral e também prolapso do folheto anterior, 
por alongamento de cordas. A reparação, nestes casos, é normalmente exigente e os 
resultados estão directamente relacionados com a experiência do cirurgião. Neste 




contexto, a implantação de um anel protésico completo, em regra rígido, é praticamente 
mandatória.  
O tratamento da estenose “pura” envolve, de um modo geral, a abertura das comissuras, 
pois a fusão comissural está inevitavelmente presente, associada a procedimentos no 
aparelho subvalvular (papilotomia, divisão de cordas comissurais e secção de cordas 
secundárias normalmente do folheto posterior), cujo grau de actuação está dependente 
da severidade da obstrução. Esta cirurgia é reprodutível, com bons resultados imediatos 
e a longo prazo, como pudemos constatar.  
Pelo contrário, a presença de uma lesão mista revestiu-se de mau prognóstico quanto à 
durabilidade da reparação, motivo pelo qual a vigilância destes doentes deve ser mais 
apertada. No entanto, cerca de 82% dos doentes com este tipo de lesão encontravam-se 
livres de reoperação 15 anos após a cirurgia.  
O mecanismo da regurgitação pode ditar a durabilidade da reparação nestes casos. 
Quando a regurgitação se deve a uma simples dilatação do anel (normalmente do seu 
componente posterior porque acompanha a dilatação da aurícula esquerda), o seu jacto é 
central. Nestas situações, a suspensão do anel posterior, ou mesmo a implantação de um 
anel protésico completo, parece produzir bons resultados.  
Quando há irregularidades do bordo livre dos folhetos, quer por espessamento quer por 
calcificação desta zona, a coaptação não é perfeita e o controlo dos jactos regurgitantes 
torna-se difícil, senão impossível. A presença de uma regurgitação comissural pode ser 
controlada através da redução da área comissural, aumentando, assim, a superfície de 
coaptação. Todavia, na presença de uma válvula estenótica, o “aperto” significativo 
desta zona pode reduzir a abertura da válvula e produzir uma área valvular efectiva 
menor. 
O diâmetro da aurícula esquerda (AE) tem-se tornado um marcador importante de 
gravidade, com impacto na sobrevivência dos doentes, quer quando há dilatação isolada 
da aurícula, quer quando associado à patologia valvular (mais frequentemente à válvula 
mitral). Vários estudos associaram a dilatação da aurícula como um factor preditor 
independente de mortalidade tardia, no contexto de regurgitação mitral degenerativa, de 
cardiomiopatia dilatada e também de regurgitação mitral isquémica.
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 Todavia, 
existe escassez de dados na literatura quanto à significância da dilatação da AE na 
durabilidade da reparação mitral e, ainda menos, quando se trata de válvulas reumáticas. 




É inquestionável a relação entre as dimensões da aurícula esquerda e a cronicidade da 
doença mitral. A dilatação auricular pode tornar-se ainda mais proeminente quando 
associada à patologia mitral reumática, logrando atingir dimensões gigantescas.
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Os nossos resultados demonstraram, inequivocamente, que a dilatação da AE é um 
factor de mau prognóstico para a falência/durabilidade da reparação. Um valor superior 
a 50mm foi identificado como “cut-off” de risco. As causas para esta ocorrência podem 
dever-se a vários factores. Morea e colegas
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 postularam que a dilatação do anel mitral, 
encontrada na patologia reumática, se devia à dilatação da AE. Esta pode condicionar 
uma dilatação do anel posterior, o que, em simultâneo com a retracção do folheto 
posterior que vai ocorrendo com a evolução do processo reumático, condiciona uma 
falta de coaptação dos folhetos e, consequentemente, regurgitação mitral.  
A presença de fibrilhação auricular, que é muito comum na patologia reumática (52% 
no nosso estudo), está, invariavelmente, associada à dilatação auricular. Uma vez que 
AE já se encontrava moderadamente dilatada, aquando da primeira cirurgia (AE média 
foi de 57mm), a probabilidade de retomar o ritmo sinusal é pequena e, portanto, o 
remodeling inverso nunca poderá alcançar valores normais, facilitando o 
reaparecimento de regurgitação mitral no futuro. 
Por fim, a análise do impacto das técnicas cirúrgicas, na durabilidade da reparação, 
revelou a importância da realização da anuloplastia, mesmo quando só existe um 
componente de estenose valvular. A ausência de qualquer procedimento, incluindo a 
suspensão das comissuras, mostrou ter um prognóstico negativo.  
Foi também interessante verificar que houve diferenças entre os tipos de contenção 
utilizados. A comissuroplastia, maioritariamente aplicada nas situações de lesão mista 
ou de estenose “pura”, mostrou-se pouco eficaz na durabilidade da valvuloplastia, 
quando comparada com as técnicas de anuloplastia. Esta técnica foi descontinuada no 
nosso Serviço em finais dos anos 90, em parte pela percepção de que os doentes 
estavam a ser reoperados por regurgitação mitral severa pós-comissurotomia e não por 
reestenose valvular. Intraoperatoriamente verificou-se, em muitos casos, que o anel 
posterior se encontrava “descaído”, causando défice de coaptação e regurgitação. Estes 
dados comprovaram a nossa intuição clínica e demonstraram que esta técnica não deve 
ser empregue, na medida em que existem outras técnicas mais eficazes no arsenal 
terapêutico cirúrgico. 




O anel protésico mostrou ser a técnica com menor probabilidade de reoperação ao longo 
do tempo. Apesar de não ter havido uma diferença estatisticamente significativa, em 
comparação com a anuloplastia posterior (p=0.079), estes resultados denotam uma 
tendência para uma maior eficácia desta técnica.  
Gillinov et al,
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 alertaram, recentemente, para esta situação, no caso da patologia 
degenerativa. Os doentes que não tinham efectuado qualquer procedimento de 
anuloplastia, ou apenas anuloplastia posterior de sutura ou de pericárdio, tiveram uma 
maior recorrência de regurgitação mitral, após a cirurgia, do que aqueles doentes a 
quem foram implantados anéis protésicos completos. Em alguns casos de falência 
técnica, verificámos uma re-dilatação do anel posterior por cedência da sutura de 
anuloplastia posterior (“string sign”). A utilização de um fio 3/0 em vez de um 2/0 pode 
ter condicionado alguns destes casos. 
Limitações do estudo  
É necessária a validação do score morfológico fora da nossa instituição. Apesar da boa 
concordância inter e intra-observador, é imperativo testá-lo noutra população de 
doentes, com outros cirurgiões e, também, com outras metodologias cirúrgicas. No 
entanto, a sua utilização preliminar mostrou bons resultados quanto à previsibilidade da 
reparação e, também, na perspectivação da durabilidade da reparação. 
4.1.5 Conclusões 
A maioria dos doentes com patologia reumática mitral primária, com indicação 
cirúrgica, tem válvulas passíveis de serem reparadas, com bons resultados imediatos e a 
longo prazo.  
O score morfológico parece ser um bom instrumento, a não descurar na avaliação da 
reparabilidade e durabilidade da reparação. Doentes com score superior a 9 devem 
prosseguir imediatamente para a substituição por prótese. Eventualmente, a 
valvuloplastia deve ser reservada apenas para aqueles doentes com scores mais baixos. 
Nos doentes com lesão mista e/ou AE superiores a 50mm, deve-se equacionar 
seriamente a conservação da válvula mitral, pois têm um risco acrescido de falência 
precoce da reparação. 




A reparação valvular deve contemplar, sempre, algum procedimento de anuloplastia, 
mesmo no contexto de estenose “pura”, pois a sua ausência está associada à necessidade 
de nova cirugia. A realização de comissuroplastia deve ser descontinuada, pois 
mostrou-se menos eficaz na suspensão do anel. 
4.2 RESULTADOS A LONGO PRAZO DA CIRURGIA DE 
REPARAÇÃO MITRAL VS SUBSTITUIÇÃO POR PRÓTESE NA 
PATOLOGIA REUMÁTICA 
4.2.1 Introdução 
A melhor estratégia cirúrgica (reparação vs substituição) na presença de uma doença 
mitral reumática não está bem definida, em parte, pela escassez de estudos comparativos 
a longo prazo que confrontem as duas técnicas.
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O envolvimento reumático da válvula mitral com indicação cirúrgica é distinto entre os 
países desenvolvidos e os países em desenvolvimento. Nos primeiros, surge em idades 
muito mais avançadas, por vezes como consequência de um surto isolado de febre 
reumática que tiveram na infância e, só mais tardiamente, aparecem as manifestações de 
disfunção valvular. Por outro lado, como já referido previamente, podem também 
sobrevir de reparações mitrais efectuadas no passado que tendem a reaparecer por 
evolução da doença.  
Nos países sub-desenvolvidos, a doença, com necessidade de intervenção, surge 
precocemente, muitas vezes na idade pediátrica. Os doentes têm documentado vários 
surtos de reumatismo e não é infrequente operar estes doentes/crianças em fase de 
cardite reumática activa. Neste contexto, a reparação deve ser diligentemente tentada, 
não só pela tenra idade dos doentes, mas também pelos perigos inerentes à implantação 
de uma prótese mecânica neste contexto social.
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 Porém, a reparação acaba por ser, 
com frequência, uma solução de compromisso, pela tentativa de adiamento da 
implantação de uma prótese até ao atingimento da idade adulta, em que resultados 
menos bons são, por vezes, aceites. 
Nos países desenvolvidos, a tendência actual é a substituição por prótese, com as taxas 
de reparação a oscilarem entre os 5% e os 80%,
124,279,280
 em centros com grande 




experiência. Desta forma, torna-se importante conhecer os resultados de ambas as 
técnicas a longo prazo e detectar sub-grupos de doentes que possam, individualmente, 
beneficiar de cada uma das opções cirúrgicas. 
Definimos, como objectivo primário deste trabalho, a análise comparativa da reparação 
com a substituição mitral na etiologia reumática, tendo como “end-points” a 
sobrevivência global e a sobrevivência livre de reoperação a longo prazo. Como análise 
secundária, propusemo-nos avaliar potenciais factores de risco para mortalidade e 
reoperação tardia. 
4.2.2 População e métodos 
4.2.2.1 População 
Entre Janeiro de 1992 e Dezembro de 2012, foram efectuados 2346 cirurgias em 
doentes com patologia reumática, dos quais 2091 (89.1%) não tinham história de 
cirurgia valvular mitral “aberta” (admitiram-se doentes com antecedentes de 
comissurotomia mitral fechada e valvuloplastia por balão).  
Doentes com cirurgias associadas, nomeadamente cirurgia valvular aórtica, cirurgia 
coronária e substituição da aorta ascendente (n=600, 25.6%) foram excluídos, para se 
poder avaliar, de forma mais precisa, o impacto da cirurgia mitral. Doentes com plastia 
tricúspide e encerramento de foramen ovale patente/comunicação inter-auricular foram 
incluídos. Desta forma, obtivemos 1491 doentes (80.5% reparações e 19.5% 
substituições) que preenchiam todos estes requisitos e constituíram a população do 
estudo (Figura 4-8). 
Atendendo às diferenças pré-operatórias (demográficas e ecocardiográficas) 
significativas, verificadas entre os doentes submetidos a cada uma das técnicas, 
decidiu-se, paralelamente, realizar propensity-score matching de forma a uniformizar os 
dois grupos, obtendo-se 278 doentes, 139 dos quais submetidos a reparação valvular 
mitral e os restantes 139 a substituição valvular por prótese (Tabela 4-7).  
O emparelhamento dos dois grupos foi efectuado através da selecção de variáveis 
importantes, tendo em conta a probabilidade de determinado doente receber um dos 
tratamentos. No trabalho em questão, optou-se por definir a probabilidade de cada 




doente receber uma prótese mitral, pois tratava-se do grupo mais pequeno.
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 A 
descrição pormenorizada da metodologia seguida será feita mais à frente, na secção da 
análise estatística. 
 
Figura 4-8. Diagrama da constituição da população do estudo. Ps- propensity score; CABG- cirurgia 
coronária. 
Em linhas gerais, os doentes submetidos a substituição valvular mitral eram mais 
idosos, mais sintomáticos (aproximadamente 71% encontravam-se em classe III-IV da 
NYHA) e com um maior número de co-morbilidades associadas, destacando-se a 
elevada prevalência de fibrilhação auricular (mais de dois terços dos doentes), 
indiciando uma maior cronicidade da doença. 
Estes doentes apresentaram, também, aurículas esquerdas mais alargadas, ventrículos 
esquerdos de menores dimensões e graus mais elevados de hipertensão pulmonar. Além 
disso, demonstraram um componente maior de estenose, com áreas valvulares mitrais 
menores, com apenas 4.8% dos doentes a apresentarem um componente puro de 
regurgitação, em contraste com 14.2% dos doentes submetidos a reparação valvular 
mitral. 




A sub-análise que contemplou a realização do propensity-score matching, revelou dois 
grupos perfeitamente homogéneos, em várias características demográficas e 
ecocardiográficas relevantes, permitindo, desta forma, uma comparação de dois grupos 
semelhantes, excepto no seu tratamento cirúrgico. 
Tabela 4-7. Características pré-operatórias da população global do estudo e da população após 
realização de propensity score-matching. 













Demográficas       
Idade (anos) 51.7±14.1 60.0±11.0 <0.0001* 60.3±10.3 61.6±10.6 0.300 
Sexo masculino 204 (17.0%) 89 (30.7%) <0.0001* 56 (40.3%) 46 (33.1%) 0.213 
NYHA III-IV 738 (61.4%) 205 (70.7%) 0.003* 104 (74.8%) 98 (70.5%) 0.419 
Doença 
carotídea 
16 (1.3%) 16 (5.5%) 0.003* 2 (1.4%) 0 (0%) 0.156 
HTA 100 (8.3%) 56 (19.3%) <0.0001* 34 (24.5%) 38 (27.3%) 0.440 
Diabetes 50 (4.2%) 48 (16.6%) <0.0001* 12 (8.6%) 14 (10.1%) 0.534 
DPOC 43 (3.6%) 26 (9.0%) <0.0001* 13 (9.4%) 15 (10.8%) 0.690 
FA 644 (53.6%) 197 (67.9%) <0.0001* 100 (71.9%) 94 (67.6%) 0.443 
Ecocardiográficas       
Predomínio est 712 (59.3%) 116 (40.0%) <0.0001* 60 (43.2%) 49 (35.3%) 0.177 
Predomínio reg 170 (14.2%) 14 (4.8%) <0.0001* 5 (3.6%) 6 (4.3%) 0.758 
Lesão mista 319 (26.6%) 160 (55.2%) <0.0001* 74 (53.2%) 84 (60.4%) 0.276 
RMi (grau) 2.21±1.30 2.70±1.03 <0.0001* 2.8±9.8 2.7±1.0 0.551 
RTric (grau) 1.60±1.39 2.2±1.35 <0.0001* 2.12±1.26 2.23±1.24 0.472 
Disf VE (<45%) 115 (9.6%) 24 (8.3%) 0.368 9 (6.5%) 9 (6.5%) 1.000 
Fej média (%) 58.9±6.9 59.6±8.3 0.111 59.5±7.8 59.5±10.0 0.979 
VEsist (mm) 37.1±8.0 35.5±7.5 0.001* 36.0±7.9 34.6±7.6 0.119 
VEdiast (mm) 56.2±9.4 53.4±9.0 <0.0001* 54.4±9.4 52.9±8.9 0.164 
AE(mm) 56.6±10.7 59.3±11.1 <0.0001* 59.4±10.9 58.2±9.4 0.313 
AVMi (mm) 1.21±0.41 1.10±0.3 <0.0001* 1.12±0.36 1.12±0.34 1.000 
PSAP (mmHg) 50.9±16.4 57.9±18.8 <0.0001* 54.6±16.9 56.7±19.3 0.321 
Ps- propensity score; Rep.- reparação; Subst.- substituição; NYHA- New York Heart Association; HTA- hipertensão 
arterial; DPOC- doença pulmonar obstrutiva crónica; FA- fibrilhação auricular; est- estenose; reg- regurgitação; 
RMi- regurgitação mitral; RTric- regurgitação tricuspide; Disf VE- disfunção do ventrículo esquerdo; Fej- fracção de 
ejecção; VEsist- ventrículo esquerdo sistólico; VEdiast- ventrículo esquerdo diastólico; AE- aurícula esquerda; AVMi- 
área valvular mitral; PSAP- pressão sistólica da artéria pulmonar. * p<0.05. ** As variáveis contínuas são 
apresentadas como médias e desvios padrão, e as categóricas como número e percentagem. 




4.2.2.2 Dados operatórios 
A abordagem à válvula mitral foi feita por esternotomia e, em menor percentagem, por 
toracotomia antero-lateral direita. A restante metodologia cirúrgica foi já previamente 
descrita (Metodologia Cirúrgica).  
A reparação foi efectuada em 80.5 % dos doentes, sendo as técnicas mais utlizadas os 
procedimentos de anuloplastia (parcial ou completa), a realização de comissurotomia 
mitral, com ou sem divisão do músculo papilar, em válvulas com componente 
estenótico, e procedimentos envolvendo as cordas tendinosas naquelas válvulas 
maioritariamente regurgitantes (implantação de cordas artificiais, 
transposição/encurtamento de cordas). É importante salientar que em 92.4% dos doentes 
que se apresentaram com regurgitação “pura” foi possível preservar a válvula. 
A grande maioria das próteses implantadas foram mecânicas (68.3%), tendo sido 
possível preservar o aparelho subvalvular posterior em 35.8%. Os tempos de circulação 
extracorpórea e clampagem aórtica foram mais longos na substituição valvular 
(73.5±33.9min / 44.4±15.2min vs 54.4±21.2min / 29.2±12.4 min, p<0.0001). 
4.2.2.3 Seguimento clínico e esquema de anti-coagulação após a cirurgia 
O seguimento clínico compreendeu a mortalidade tardia e reintervenções à válvula 
mitral. Os doentes foram seguidos por um período médio de 11.8±6.0 anos (0.1-22 
anos) e foi completo em 94.6%. 
Os doentes com próteses mecânicas foram mantidos sob anti-coagulação oral com um 
INR alvo entre os 2.5-3.5. Os doentes com biopróteses e submetidos a reparação (em 
ritmo sinusal) necessitaram apenas de anti-agregação oral (ácido acetilsalicílico 100mg). 
Até ao ano 2010, os doentes submetidos a valvuloplastia mitral com anel protésico eram 
anti-coagulados (INR 2-3) durante um período de 3-6 meses, ficando posteriormente 
apenas com antiagregação oral. Desde essa data, começaram a ficar apenas com 
antiagregantes após a cirurgia.  




4.2.2.4 Análise estatística 
A metodologia estatística descritiva já foi previamente relatada. 
Neste estudo específico, foi efectuada uma análise utilizando propensity-score matching 
que teve como intuito quantificar a probabilidade de determinado doente receber uma 
prótese mitral, em vez de ter a sua válvula reparada. Por conseguinte, consegue-se 
reduzir o efeito do viés de seleccionar determinado tratamento em detrimento de outro, 
realizando um ajustamento das diferenças basais entre os diferentes grupos. 
Para este efeito, realiza-se, primeiramente, uma análise de regressão logística para 
identificar a probabilidade de um doente ser submetido a substituição valvular. As 
variáveis que entraram no modelo final foram: idade, sexo, NYHA, reumatismo 
articular agudo/febre reumática prévia, antecedentes de AVC/AIT, hipertensão arterial, 
DPOC, fibrilhação auricular, grau de regurgitação tricúspide, tipo de lesão valvular 
(estenose, regurgitação ou lesão mista), função VE, diâmetros do VE (sistólico e 
diastólico), área valvular mitral e a pressão pulmonar sistólica estimada.  
Este modelo tinha um bom poder discriminatório, com uma área sob a curva ROC de 
0.799, encontrava-se bem calibrado, com um teste de Hosmer-Lemeshow exibindo um 
p de 0.730. Para obtenção de dois grupos homogéneos nas variáveis previamente 
enunciadas, utilizou-se o método de nearest neighbor matching sem substituição (1:1). 
Obtiveram-se 278 doentes (139 doentes em cada grupo). 
Na análise de eventos temporais, como sobrevivência (actuarial) global e sobrevivência 
livre de reoperação, utilizou-se o método de Kaplan-Meier para construção das curvas 
de sobrevivência. A comparação entre grupos foi feita pelo teste de log-rank. Foram 
projectadas curvas de sobrevivência estratificadas, para explorar diferenças ajustadas de 
variáveis consideradas de interesse (log-rank test). A análise univariável e 
multivariável, para identificação de factores de risco para a sobrevivência, foi feita 
através do modelo de risco proporcional de Cox, com os critérios de entrada e retenção 
definidos em 0.1 e 0.05, respectivamente.   





4.2.3.1 População global do estudo 
Análise da mortalidade precoce e sobrevivência a longo prazo 
A mortalidade aos 30 dias (incluindo mortalidade hospitalar) foi de 0.5% (8 doentes), 
sendo de 0.4% no grupo de reparação e 1% no grupo de substituição (p=0.196). 
O internamento hospitalar foi significativamente mais prolongado nos doentes com 
substituição valvular mitral (9.7±6.4 dias vs 7.8±4.3 dias, p<0.001). 
A sobrevivência global não ajustada (Figura 4-9) aos 5, 10, 15 e 20 anos dos doentes 
submetidos a reparação valvular mitral foi 94.5±0.7%, 86.3±1.1%, 75.3±1.5% e 
63.1±2.1%, respectivamente, e dos doentes submetidos a substituição foi 89.2±1.9%, 
73.8±3.3%, 56.5±4.5% e 43.7±6.2%, respectivamente (p<0.0001). Após ajustamento 
para a idade, a substituição valvular mitral continuou a representar um risco para a 
mortalidade tardia, cerca de 1.4 vezes superior, em relação aos doentes submetidos a 









Figura 4-9. Curvas de sobrevivência 
da população do estudo, não-ajustada 
à idade, comparando os doentes 
submetidos a reparação com os 
doentes submetidos a substituição. 




Após estratificação dos doentes quanto à idade (maior ou menor de 60 anos), 
verificámos que não houve uma diferença estatisticamente significativa entre as duas 
técnicas, no que diz respeito à sobrevivência tardia, naqueles com idade inferior a 60 
anos (p=0.08), apesar da tendência evidente favorecer os doentes submetidos a 
reparação (Figura 4-10A). Pelo contrário, os doentes com idade superior a 60 anos, 
submetidos a substituição valvular mitral, em comparação com os doentes submetidos a 
reparação mitral, tiveram a sua sobrevivência comprometida (p= 0.001) (Figura 4-10B). 
Quisemos avaliar o impacto do tipo de lesão valvular associado a cada uma das opções 
cirúrgicas. Para esse efeito, procedemos à estratificação dos doentes segundo a presença 
ou não de regurgitação pura, bem como de lesão mista. 
 
Figura 4-10. Curvas de sobrevivência global comparando os doentes submetidos a reparação vs 
substituição, estratificando em doentes com idade inferior (A) e superior a 60 anos (B). 
Apesar da reparação mitral estar associada a uma melhor sobrevivência, 
independentemente do tipo de lesão encontrada, os doentes com regurgitação “pura” 
pareceram beneficiar, enormemente, da reparação valvular, em comparação com os 
doentes submetidos a substituição valvular (Figura 4-11A). No entanto, estes últimos 
dados devem ser interpretados com algumas reticências devido ao escasso número de 
doentes com regurgitação “pura” no grupo da substituição. Já os doentes com lesão 
mista, apesar da reparação lhes ter conferido alguma vantagem em termos de 
sobrevivência, esse efeito não foi tão evidente (Figura 4-11B). 
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Foram analisados os factores de risco para a mortalidade tardia da população em estudo. 
Na análise univariável destacaram-se: idade, patologia tricúspide associada, NYHA 
III-IV, hipertensão arterial, insuficiência renal, DPOC, fibrilhação auricular, grau de 
regurgitação mitral, grau de regurgitação tricúspide, fracção de encurtamento (%), 
disfunção ventricular esquerda, diâmetros sistólicos e diastólicos do VE (mm), diâmetro 
da aurícula esquerda (mm), pressão pulmonar estimada (PSAP em mmHg), presença de 
calcificação mitral, substituição valvular mitral e o score reumático. 
 
Figura 4-11. Curvas de sobrevivências comparando a reparação com a substituição.  
Estratificou-se os doentes segundo a lesão mitral predominante: regurgitação “pura” (A) e lesão mista 
(B). 
No entanto, na análise multivariável, apenas a idade, a presença de insuficiência renal à 
data da cirurgia, o diâmetro sistólico do VE (mm), o diâmetro da aurícula esquerda 
(mm), a PSAP pré-operatória (mmHg) e a implantação de uma prótese mitral (ao invés 
de reparar a válvula) surgiram como preditores independentes de mortalidade a longo 
prazo (Tabela 4-8). 
Os doentes submetidos a substituição valvular tiveram um risco acrescido de 
mortalidade tardia uma vez e meia maior que os doentes a quem foi possível preservar a 








Tabela 4-8. Análise multivariável de Cox para determinação dos preditores independentes de 
mortalidade tardia. 
Variáveis  HR IC 95% Valor P 
 Idade (por ano) 1.104 1.080-1.129 <0.0001 
 Insuficiência renal  4.524 1.082-18.917 0.039 
 VE sistólico (mm) 1.052 1.025-1.080 <0.0001 
 AE (mm) 1.016 1.001-1.032 0.039 
 PSAP pré-operatória (mmHg) 1.013 1.003-1.023 0.012 
 Substituição valvular mitral 1.541 1.021-2.326 0.039 
HR- hazard ratio; IC- intervalo de confiança; AE- aurícula esquerda; AVMi- área valvular mitral; PSAP- pressão 
sistólica da artéria pulmonar; VE- ventrículo esquerdo. 
Avaliação das reoperações mitrais ao longo do tempo 
Durante o período em que decorreu o estudo, 136 doentes (9.1%) necessitaram de uma 
nova cirurgia, 124 dos quais tinham antecedentes de reparação prévia e os restantes 12 
tinham sido submetidos a substituição valvular mitral (p=0.001). 
A maioria dos doentes reoperados tinha um componente de estenose na primeira 
cirurgia, quer isolada (estenose “pura”) em 83 doentes (61%), quer sob a forma de lesão 
mista (42 doentes, 30.9%). Apenas 12 doentes (8.1%) tinham um componente de 
regurgitação “pura” na primeira cirurgia. 
A generalidade dos doentes reoperados eram do sexo feminino (84.6%), encontravam-se 
em classe funcional NYHA III-IV na altura da primeira cirurgia (68.4%) e com 
antecedentes de reumatismo articular agudo/febre reumática (54.4%). 
Aproximadamente um terço dos doentes apresentava sinais de calcificação na válvula 
mitral e a grande maioria tinha um score morfológico maior ou igual a sete (80.1%).  
Apesar da reparação se ter associado a um maior número de reoperações, quando 
comparada com os doentes submetidos a substituição, este mesmo facto não se 
repercutiu na sobrevivência livre de reoperação. A sobrevivência livre de reoperação 
mitral (Figura 4-12) aos 5, 10, 15 e 20 anos dos doentes submetidos a reparação 
valvular mitral foi de 97.9±0.5%, 93.4±0.8%, 87.1±1.3% e 80.1±1.9%, e dos doentes 
submetidos a substituição foi de 98.4±0.8%, 95.8±1.7%, 92.7±3.4% e 77.0±7.8%, 
respectivamente (p=0.214). 




O tempo que mediou entre a primeira e a segunda cirurgia, nos doentes submetidos a 
reparação valvular prévia foi de 10.0±5.3 anos (0-20.6 anos) e nos doentes submetidos 
inicialmente a substituição valvular mitral foi de 9.9±7.2 anos (p=0.974). 
Relativamente aos doentes com valvuloplastia mitral prévia que necessitaram de nova 
intervenção, apenas 30 (24.2%) apresentaram, na altura da segunda cirurgia, um 
componente de reestenose “puro”. A maioria apresentava algum componente de 











Figura 4-12. Curvas de sobrevivência 
livre de reoperação (reparação vs 
substituição). 
Em 20 doentes (16.1%), ainda foi possível “re-reparar” a válvula mitral. Nos doentes 
submetidos a substituição valvular mitral implantou-se uma prótese mecânica em 
setenta (56.5%).  
As causas de reoperação protésica foram leak paravalvular, com e sem endocardite, 
degenerescência de prótese biológica e remoção de pannus obstrutivo por disfunção de 
prótese. 
A segunda cirurgia implicou outros procedimentos, para além da válvula/prótese mitral, 
em 80 doentes (58.8%). A valvuloplastia tricúspide foi realizada em 58 (42.6%), a 
substituição valvular aórtica em 27 (19.9%), a cirurgia coronária em 3 (2.2%) e outras 
cirurgias em 4 (2.9%). Em 9 doentes (6.6%) realizou-se cirurgia tri-valvular. 




A análise dos factores de risco, para falência da reparação e/ou sobrevivência livre de 
reoperação, foi avaliada no capítulo precedente que abordou o score morfológico.  
A mortalidade aos 30 dias, após a segunda cirurgia, foi de 3 doentes (2.2%). 
Fomos avaliar se o facto de um doente ter necessitado de uma segunda intervenção, 
mais precisamente os doentes reoperados após reparação valvular, teve impacto na sua 
sobrevivência a longo prazo, quando comparado com o resto da população do estudo 
não reoperada.  
A análise da sobrevivência não ajustada (Figura 4-13A), pelo método de Kaplan-Meier, 
revelou uma sobrevivência superior destes doentes, comparativamente com a restante 
população que incluía doentes submetidos a reparação e a substituição. Após ajuste dos 
factores independentes de risco para a mortalidade tardia, determinados na análise 
multivariável (idade, insuficiência renal, diâmetro VE sistólico, diâmetro AE e PSAP), 
não houve diferenças, estatisticamente significativas, na sobrevivência (p=0.420) entre 
os doentes reoperados e a restante população do estudo (Figura 4-13B). 
 
Figura 4-13. Curvas de sobrevivência global não ajustada (A) e ajustada (B), comparando os doentes 
reoperados após reparação valvular mitral primária com a restante população do estudo.  
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4.2.3.2 População do Ps matching 
Análise da mortalidade precoce e sobrevivência a longo prazo 
A mortalidade aos 30 dias foi de 1.4% (2 doentes) no grupo de reparação e 2.2% (3 
doentes) no grupo da substituição (p=0.652). 
O internamento hospitalar foi mais prolongado nos doentes com substituição valvular 
mitral, mas não atingiu significância estatística (8.9±5.1 dias vs 7.9±2.9 dias, p=0.059). 
A sobrevivência global na população do Ps matching foi perfeitamente sobreponível 
entre as duas opções cirúrgicas. No entanto, é importante referir que o tempo de 
follow-up de ambos os grupos foi completamente distinto: enquanto no grupo da 
reparação mitral os doentes foram seguidos, em média 10.6±5.4 anos, no grupo em que 
se realizou substituição, foi apenas de 6.4±4.3 anos (p<0.0001). 
A sobrevivência global nos doentes submetidos a valvuloplastia, aos 5,10 e 15 anos 
(Figura 4-14) foi de 93.7±2.1%, 70.3±4.4% e 56.0±5.2%, enquanto nos doentes que 










Figura 4-14. Curvas de sobrevivência 
comparando os doentes submetidos a 
reparação vs substituição após 
realização de Ps matching. 
  




Após estratificação da população por diversos factores, como idade (maior ou menor de 
60 anos), sexo e tipo de lesão, apenas constatámos diferenças na sobrevivência entre as 
diversas técnicas, nos doentes com regurgitação “pura” e nos que se encontravam em 
ritmo sinusal, em que a reparação providenciou uma sobrevivência mais longa (p=0.056 
e p=0.057, respectivamente). 
Análise da sobrevivência livre de reoperação 
O tempo médio que decorreu desde a primeira cirurgia até à segunda cirurgia foi de 
5.6±3.4 anos nos doentes submetidos inicialmente a substituição valvular mitral e 
8.6±5.1 anos nos doentes que realizaram valvuloplastia mitral (p=0.390). 
Nesta subpopulação, 11 doentes dos quais 8 (6.0%) tinham história de reparação mitral 
e 3 de substituição (2.2%), necessitaram de uma segunda intervenção. 
A sobrevivência livre de reoperação nos doentes submetidos a valvuloplastia aos 5, 10 e 
15 anos (Figura 4-15), foi de 97.5±1.4%, 95.0±2.3% e 88.4.0±4.2%, e nos doentes que 











Figura 4-15. Curvas de sobrevivência, 
livre de reoperação, comparando os 
doentes submetidos a reparação vs 










O tratamento cirúrgico da doença mitral reumática está longe de ser consensual, seja 
pela escassez de estudos que comparem as duas técnicas principais (substituição vs 
reparação), seja pela crença generalizada de que a implantação de uma prótese 
proporciona a resolução do problema de uma forma definitiva e previne uma segunda 
intervenção. Por conseguinte, a aceitação da valvuloplastia mitral, como método 
preferencial de tratamento cirúrgico na patologia reumática, não teve o mesmo impacto 
que na etiologia degenerativa, onde é, praticamente unânime, o reconhecimento da 
superioridade desta técnica. 
O envolvimento reumático da válvula mitral assume especificidades muito próprias que 
importa recordar. A evolução da doença geralmente é progressiva e indolente, o que 
torna muito provável a necessidade de uma segunda cirurgia quando o doente é operado 
numa fase precoce da sua vida. 
As lesões características desta patologia, nomeadamente o espessamento dos folhetos, 
por vezes associado a retracção e fibrose dos bordos livres, o espessamento e/ou 
retracção do aparelho subvalvular tendinoso, a fusão comissural, a diminuição da 
maleabilidade do folheto anterior e a presença de calcificação, podem inviabilizar ou 
reduzir a durabilidade da reparação.  
A diminuição ocorrida, nas últimas décadas, da patologia reumática condicionou uma 
menor exposição cirúrgica da maioria dos centros de cirurgia cardiotorácica localizados 
em países desenvolvidos. Este desvio epidemiológico também teve consequências 
importantes para os cirurgiões em formação, na medida em que o contacto com esta 
entidade se tornou insuficiente, tendo havido, neste contexto, um incentivo para a 
substituição valvular mitral. 
Por último, a realização de reparação valvular é, por vezes, uma solução de 
compromisso entre o cirurgião e o doente, pois a primeira cirurgia pode não ser 
definitiva. Deste modo, o doente deve ser sempre alertado para esta possibilidade futura 
e ser-lhe explicado que, uma segunda intervenção pode ser, simplesmente, a progressão 
da doença e não a falência da reparação primária. São estes os argumentos que tornam a 
reparação de válvulas reumáticas menos apelativas. 




Neste contexto a comparação das duas técnicas deve atender a diversos factores que vão 
desde a mortalidade (precoce/tardia) até à qualidade de vida. A mortalidade hospitalar 
(ou aos 30 dias) apesar de ter sido ligeiramente inferior nos doentes submetidos a 
reparação na nossa população do estudo (global e propensity-matched), não foi 
estatisticamente significativa. Os dados na literatura são contraditórios e as séries mais 
antigas reportam taxas de mortalidades operatórias duas a três vezes mais elevadas na 
substituição valvular mitral, comparativamente com a reparação.
276,284,285
 No entanto, 
estudos mais recentes revelam resultados semelhantes aos nossos, sem diferenças na 
mortalidade precoce.
286,287
 Contudo, uma metanálise de 2007,
12
 que contemplou 29 
estudos envolvendo doentes submetidos a cirurgia mitral (reparação ou substituição), 
revelou que, após estratificação dos doentes por etiologia, os doentes com etiologia 
reumática e degenerativa, submetidos a reparação, apresentaram menores índices de 
mortalidade operatória e tardia quando comparados com os doentes submetidos a 
substituição valvular.  
O impacto que determinada técnica possa ter na sobrevivência a longo prazo é também 
de extrema importância. O nosso estudo apresenta resultados distintos, quando fazemos 
uma análise conjunta de toda a população ou quando reduzimos a 2 grupos, clínica e 
ecocardiograficamente equiparáveis. A análise não ajustada mostrou uma clara 
vantagem na reparação, mas este resultado é enviesado pelo simples facto da população 
sujeita a substituição ser significativamente mais idosa.  
Curiosamente, após estratificarmos em doentes com mais ou menos 60 anos, só se 
verificaram diferenças significativas favorecendo a reparação nos doentes mais idosos. 
Uma explicação para esta ocorrência poderá estar relacionada com o controlo da 
anticoagulação. Como a grande maioria dos doentes a quem foi substituída a válvula 
mitral ficaram com uma prótese mecânica, passados 10 anos da cirurgia têm uma idade 
média acima dos 70 anos, tornando-os mais susceptíveis a complicações associadas com 
a prótese. Não obstante, observando as curvas de sobrevivência dos doentes com menos 
de 60 anos, é notória a melhor sobrevivência dos doentes submetidos a cirurgia 
conservadora, com uma tendência a favorecer esta técnica que quase atinge a 
significância estatística (p=0.08).  




Os doentes com um componente predominante de regurgitação, submetidos a 
valvuloplastia mitral, beneficiaram de uma melhor sobrevivência tardia, se comparados 
com os que tiveram uma prótese implantada. 
A análise multivariável fornece resultados inequívocos da superioridade da reparação, 
colocando a implantação de uma prótese como um factor de risco independente para a 
mortalidade a longo prazo (HR:1.54). Estes resultados são consentâneos com outras 
séries,
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 nomeadamente do grupo de Toronto,
276
 que, após realização de um estudo 
comparativo de 573 doentes com patologia reumática, submetidos a reparação (n=162) 
ou substituição (n=411), constataram que os últimos apresentaram um risco três vezes 
maior de mortalidade tardia (HR:3.34, p=0.01). No entanto, Kim e associados,
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avaliaram os seus resultados na patologia reumática, numa população de 540 doentes 
(418 substituições vs 118 reparações) e não verificaram diferenças em termos de 
sobrevivência após ajustamento das diferenças basais (p=0.25).  
Na sub-análise que efectuámos, contemplando dois grupos com correspondência para 
variáveis relevantes (Ps-matched), também não encontrámos diferenças entre as duas 
técnicas quanto à sobrevivência (p=0.837). No entanto, é importante reconhecer que ao 
reduzirmos a população em análise para a homogeneizar, incorremos no risco de 
diminuir os eventos em estudo, neste caso a mortalidade. No caso dos doentes 
submetidos a reparação, houve um decréscimo de quase 90% em valor absoluto no 
número de doentes, após realização do Ps-matching (de 1201 doentes para 139) o que 
significa que uma franja importante de doentes ficou fora da análise comparativa. 
Porém, este resultado não deixou de ter a sua importância, na medida em que, para uma 
população com as características observadas na população Ps parece ser indiferente a 
técnica utilizada, quando o objectivo é o impacto na sobrevivência tardia. Curiosamente, 
nesta sub-população, os doentes em ritmo sinusal e com um componente predominante 
de regurgitação “pura”, beneficiaram, quando submetidos a reparação mitral.  
O diâmetro da aurícula esquerda revelou-se como um factor preditor importante de 
mortalidade tardia. Vários estudos já tinham alertado para esta associação, 
nomeadamente na patologia mitral degenerativa, mesmo quando não associada a 
patologia não valvular.
221,271,272,289
 A patologia reumática cursa frequentemente com 
aurículas esquerdas (AE) muito dilatadas, o diâmetro médio da AE, na nossa população 
do estudo, oscilou entre os 56mm e os 59mm, o que poderá atribuir-se à elevada 




percentagem de doentes com estenose associada, quer isoladamente, quer com 
regurgitação concomitante. Por outro lado, esta ocorrência pode desvendar alguma 
cronicidade da doença na altura da cirurgia.  
A hipertensão pulmonar (HTP) foi, também, identificada como um factor de risco para a 
mortalidade. Aproximadamente, metade dos doentes incluídos no estudo tinha uma 
PSAP superior a 50 mmHg. A HTP em repouso, e no decurso de esforço físico, tem 
sido objecto de análise em estudos recentes, pelos efeitos nefastos que tem quando 
associada à regurgitação mitral.
290–293
 A cirurgia mitral, quando realizada 
atempadamente, permite uma redução significativa do grau da pressão pulmonar. No 
entanto, mesmo após uma reparação ou substituição bem sucedida, pode não se verificar 
uma descida para valores normais, com consequências deletérias para a qualidade de 
vida e sobrevivência destes doentes.  
Estes resultados demonstram que os doentes devem ser enviados para cirurgia mitral 
antes do desenvolvimento ou instalação destes factores (dilatação da AE e HTP), pois a 
cirurgia, quando efectuada nesta fase, não os coloca no mesmo nível de risco daqueles 
que não os têm. 
A eventual necessidade de outra cirurgia à válvula mitral é outro parâmetro importante 
na comparação das duas técnicas. Como era previsível, os doentes submetidos a 
reparação tiveram uma maior incidência de reoperações mitrais. Porém, quando feita a 
análise e tendo em conta o risco de reoperação que cada doente tem ao longo do tempo 
de vida (sobrevivência actuarial livre de reoperação), não se constataram diferenças 
significativas entre os grupos (p=0.214). Este resultado foi sobreponível na sub-análise 
do Ps-matching (p=0.683). Acresce ainda, que o tempo livre de reoperação, 20 anos 
após a cirurgia reparadora, foi de 80%, traduzindo um resultado muito satisfatório 
quando comparado com outras séries.
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Existem dados das reoperações que importam salientar:  
em primeiro lugar, a mortalidade cirúrgica (hospitalar ou aos 30 dias) foi perfeitamente 
aceitável (2.2%), não se revelando significativamente diferente da cirurgia primária;  
em segundo lugar, as causas principais de reoperação, após valvuloplastia mitral, foram 
a presença de lesão mista ou de regurgitação predominante, sendo, apenas, reoperados 
24.2% com estenose “pura”. Inversamente, dos doentes reoperados, apenas 8% 




apresentavam regurgitação “pura” à data da primeira cirurgia. Curiosamente, ainda foi 
possível “re-reparar” 16% dos doentes re-intervencionados;  
em terceiro lugar, os doentes submetidos a substituição valvular mitral não ficaram 
isentos de uma nova cirurgia, sendo as causas mais frequentes a existência de fugas 
paravalvulares e a disfunção de prótese. Na nossa população, este risco aumentou 
significativamente após 15 anos da cirurgia inicial; 
em quarto lugar, a reoperação mitral associou-se a outras cirurgias, em perto de 60 % 
dos casos, sendo a cirurgia tricúspide a mais frequentemente realizada. De referir que 
apenas um doente tinha efectuado cirurgia tricúspide durante a primeira cirurgia. Desta 
forma, podemos concluir que, provavelmente, deveríamos ter sido inicialmente mais 
interventivos sobre esta válvula. 
Por fim, constatámos que a necessidade de uma segunda cirurgia não teve impacto na 
sobrevivência destes doentes. Esta avaliação foi efectuada ajustando os doentes dos dois 
grupos (reoperados vs não reoperados), com os factores de risco determinados na 
análise multivariável (p=0.420). Este dado reveste-se de grande importância, pois é uma 
população que tem um risco importante de ser submetida a nova cirurgia mitral, 
especialmente quando a primeira foi realizada numa idade jovem. Por este motivo, estes 
resultados dão-nos alguma tranquilidade porque a necessidade de reoperação não 
condicionou uma sobrevivência menor do doente. 
A qualidade de vida, após a cirurgia, e a existência de outros eventos adversos, para 
além da reoperação, relacionados com a válvula (fenómenos trombo-embólicos, 
acidentes hemorrágicos e endocardite) também devem ser contemplados aquando da 
escolha da técnica cirúrgica. Neste campo, a reparação encontra-se reconhecidamente 
mais protegida destes eventos, apesar de não ter sido objecto de estudo.
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 A 
obrigatoriedade de anticoagulação é mais intensa nos doentes com próteses mecânicas 
(a maioria das próteses implantadas) e torna-os mais susceptíveis a eventos 
hemorrágicos. De igual modo, têm a sua vida mais condicionada, pela necessidade de 
colheita de análises sanguíneas para controlo de anticoagulação, pelo menos 
mensalmente, enquanto tiverem a prótese mecânica implantada. 
A experiência do cirurgião na reparação deste tipo de válvulas tem que, 
obrigatoriamente, entrar na estratégia cirúrgica a adoptar. No nosso estudo, cerca de 
80% das válvulas foram reparadas (n=1201), constituindo uma das maiores séries 




reportada de reparações de válvulas reumáticas a nível mundial (que seja do nosso 
conhecimento). Neste sentido, a opção de reparar este tipo de patologia é quase natural 
na nossa instituição, mas poderá não ser a mesma, na grande maioria dos centros. Por 
este motivo, a substituição poderá, nestes casos, ser preferível, na medida em que é 
melhor ter uma boa prótese funcionante do que uma válvula mal reparada. Os resultados 
positivos obtidos com a implantação de prótese (baixa mortalidade cirúrgica e razoável 
sobrevivência a longo prazo) reforçam esta atitude. 
Limitações do estudo  
A análise retrospectiva traz sempre viés de selecção e, neste caso particular, privilegiava 
a reparação. Tentámos reduzir este efeito e anular possíveis confundidores, através da 
realização do propensity-score matching. 
A avaliação dos eventos adversos seria um dado importante, que provavelmente iria 
reforçar a posição da reparação. No entanto, não foi possível realizá-la, porque os 
doentes foram referenciados por todo o país, sendo o seguimento clínico normalmente 
efectuado por um cardiologista da região de referenciação, o que tornou muito difícil a 
obtenção de um follow-up significativo para poder efectuar uma análise precisa destes 
eventos. Este acontecimento também se aplica à ausência de um follow-up 
ecocardiográfico relevante. Tentámos minimizar esta lacuna, através da avaliação das 
reoperações, o que não deixa de ser um método grosseiro para avaliar os resultados da 
cirurgia mitral, como já referido. 
4.2.6 Conclusões 
A cirurgia mitral na doença reumática apresenta, na actualidade, uma baixa mortalidade 
operatória, independentemente da técnica cirúrgica utilizada. 
Quando comparada com a valvuloplastia, a substituição valvular mitral foi um factor de 
risco independente para a mortalidade tardia.  
Doentes com doença mitral severa e aurículas ou ventrículos (sistólico) esquerdos 
dilatados e/ou hipertensão pulmonar significativa têm a sua esperança de vida 
encurtada, devendo, por este motivo, ser enviados precocemente para cirurgia, para 
favorecer, o mais cedo possível, o remodeling cardíaco inverso. 




Não houve diferenças na sobrevivência livre de reoperação entre as duas opções 
cirúrgicas, apesar do maior número percentual de reoperações nos doentes submetidos a 
reparação. No entanto, a necessidade de uma segunda cirurgia não teve impacto na 
sobrevivência destes doentes. 
São estas as razões pelas quais pensamos que a melhor opção terapêutica cirúrgica é a 
reparação valvular mitral, sempre que exequível, enquadrada num centro com 
experiência na realização deste tipo de cirurgia. 
4.3 CIRURGIA VALVULAR MITRAL APÓS VALVULOPLASTIA 
MITRAL PERCUTÂNEA 
A valvuloplastia mitral percutânea (VMP) é, na actualidade, o procedimento de escolha 
para o tratamento de estenose mitral sintomática em países desenvolvidos. Contudo, não 
deixa de ser um procedimento paliativo, porque a progressão da doença é inevitável, 
com necessidade de nova intervenção num número apreciável de doentes e de 
re-estenose mitral na sua grande maioria. 
O tratamento da re-estenose pós-VMP é controverso. Serviços com grande experiência 
na abordagem percutânea advogam a repetição do procedimento ao invés da cirurgia. 
Acresce ainda que, na generalidade dos centros, a referenciação destes doentes para 
cirurgia resulta,“fatalmente”, na substituição da válvula por uma prótese. A literatura é 
escassa relativamente a este assunto. Por esse motivo, decidimos avaliar os resultados 
de 61 doentes submetidos a VMP que necessitaram de cirurgia mitral por recorrência da 
doença ou falência do procedimento.  
As indicações para cirurgia foram re-estenose, em 41% dos doentes, e regurgitação/  
/lesão mista, em 59%. Em 62.3% dos doentes, conseguimos, ainda, reparar a válvula 
mitral aumentando a área valvular mitral (AVMi) em média cerca de 1.6 cm2 (AVMi 
média pós-operatória 2.7cm2). Não houve registo de mortalidade operatória. Os factores 
que se relacionaram de modo independente com a probabilidade de ter que substituir a 
válvula mitral foram a hipertensão pulmonar, a presença de calcificação e um score 
morfológico elevado (≥9). 




A sobrevivência livre de reoperação aos 15 anos, após valvuloplastia mitral, foi de 
87.8%. Não se detectaram diferenças em termos de sobrevivência entre os doentes 
submetidos a reparação e aqueles submetidos a substituição. No entanto, os que foram 
submetidos a substituição tiveram mais complicações relacionadas com a prótese. 
Os autores concluíram que, após realização de dilatação percutânea, é perfeitamente 
exequível reparar uma válvula mitral com baixo risco cirúrgico e com uma boa 
perspectiva de durabilidade da reparação a longo prazo. Deste modo, estes doentes 
devem ser encaminhados para centros onde a reparação possa ser conseguida com 
sucesso.



















































Cirurgia Valvular Aórtica e Mitral 
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5.1 REPARAR OU SUBSTITUIR A VÁLVULA MITRAL? 
A patologia valvular aórtica encontra-se frequentemente associada à patologia valvular 
mitral. Neste artigo, os autores avaliam os resultados peri-operatórios da cirurgia aórtica 
e mitral e determinam a influência da reparação ou substituição valvular mitral na 
sobrevivência e eventos adversos. 
O estudo compreendeu 261 doentes submetidos a cirurgia valvular dupla, dos quais 209 
(80%) foram submetidos a valvuloplastia mitral e os restantes 52 (20%) a substituição 
valvular mitral. Devido às diferenças significativas nas características pré-operatórias 
entre os dois grupos que inviabilizavam uma comparação equitativa, realizou-se uma 
análise de propensity-score matching de forma a obter duas populações homogéneas 
para comparação. 
As características associadas à substituição foram a presença de patologia reumática, 
DPOC, cirurgia mitral prévia, calcificação mitral e fibrilhação auricular. A mortalidade 
aos 30 dias foi baixa (1.1%), sem diferenças entre grupos. Não se encontraram 
diferenças no que diz respeito à mortalidade tardia. No entanto, a reparação mitral 
mostrou-se mais vantajosa tanto em doentes com mais de 65 anos (p=0.017) como em 
doentes com patologia mitral não reumática. Os doentes com duplas próteses 
apresentaram uma maior incidência de eventos adversos (acidentes hemorrágicos, 
endocardite e reoperações). A substituição valvular mitral foi considerada um factor de 
risco independente para um índice composto de eventos adversos relacionados com a 
válvula (MAVE). 
Os autores concluíram que, apesar da escolha do tipo de válvula não ter influenciado 
significativamente a sobrevivência, a opção de substituir a válvula mitral, em conjunto 
com a substituição valvular aórtica, foram responsáveis por uma maior incidência de 
complicações relacionadas com as próteses durante o seguimento clínico. Portanto, a 
reparação valvular mitral deverá ser o procedimento de escolha sempre que exequível e 
se julgue duradoura. 


















































Reply to Tavlasoglu et al.  Concomitant aortic and mitral surgery: To replace 
or repair the mitral valve?  
 The Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery 2014; 147:1994–5 
 
  














5.2 CIRURGIA VALVULAR AÓRTICA NA PRESENÇA DE 
REGURGITAÇÃO MITRAL MODERADA 
Nesta secção, é apresentado um estudo que avaliou o impacto da presença de 
regurgitação mitral (RM) secundária (não isquémica e não associada a cardiomiopatia 
dilatada) no contexto de cirurgia valvular aórtica. Foram excluídos deste estudo os 
doentes com alterações estruturais do aparelho valvular mitral, tais como prolapsos, 
calcificação significativa do anel ou annulus, rotura de cordas e/ou estenose mitral. 
A população do estudo foi dividida em dois grupos: grupo A (n=94, 36.8%) – com 
cirurgia mitral associada (reparação mitral em 96%); grupo B (n=161, 63.2%) – sem 
cirurgia mitral associada. Foi realizada uma sub-análise contemplando doentes com 
características semelhantes, quanto à idade, sexo, classe funcional NYHA e função VE.  
De acordo com a informação de que dispomos, este foi o primeiro trabalho publicado na 
literatura a fazer este tipo de comparação. Os estudos relacionados privilegiavam a 
análise da evolução da regurgitação mitral, após substituição isolada da válvula aórtica. 
Não se verificaram diferenças entre os grupos, em termos de sobrevivência e 
complicações relacionadas com a válvula, apesar dos doentes operados à válvula mitral 
demonstrarem menor incidência de regurgitação mitral, menor sintomatologia e maior 
remodeling cardíaco no seguimento. 
A presença de fibrilhação auricular revelou-se como um factor prognóstico negativo em 
duas vertentes importantes: na sobrevivência a longo prazo e na persistência de 
regurgitação mitral durante o follow-up. Por este motivo, julgamos que um doente, com 
patologia valvular aórtica cirúrgica, regurgitação mitral moderada e fibrilhação auricular 
deve ser submetido a reparação valvular mitral concomitante com a cirurgia valvular 
aórtica e, provavelmente, efectuada ablação da FA, se indicada. 
A regurgitação mitral secundária melhorou com a cirurgia aórtica isolada em cerca de 
dois terços dos casos. Os doentes que apresentaram um grau importante de regurgitação 
mitral, logo após a cirurgia, ou seja, sem melhoria do grau de RM pré-operatório, 
tiveram a sua sobrevivência comprometida e uma maior persistência de RM 
significativa no futuro. 


















































































































































































































































































A cirurgia valvular mitral sofreu mudanças importantes nestes últimos vinte anos que 
decorreram, não só da evolução tecnológica, mas também das transformações 
epidemiológicas ocorridas durante o mesmo período de tempo. 
O interesse crescente na válvula mitral reflecte a sua importância no funcionamento 
cardíaco e as suas particularidades anatómicas e funcionais fazem dela uma “válvula 
única”.  
O conhecimento médico deve estar alicerçado, em primeira instância, nas suas bases 
fisiopatológicas. Por conseguinte, os estudos realizados para avaliação dos diversos 
constituintes do aparelho valvular mitral foram fulcrais para o correcto entendimento 
funcional da válvula e para a sua integração nos diversos processos patológicos que a 
atingem. O papel do annulus mitral, na dinâmica do funcionamento valvular (abertura e 
encerramento), é o paradigma da transposição do conhecimento da fisiologia para a 
actividade clínica. Foram inúmeros os trabalhos
78,81,294
 que se debruçaram sobre esta 
estrutura e permitiram refutar ideias pré-concebidas, como a da ausência da dilatação da 
distância inter-trigonal aquando do seu alargamento.
295,296
 O reconhecimento da 
dilatação desta área teve como consequência prática, na actualidade, a utilização de 
anéis protésicos completos, na maioria da patologia mitral (degenerativa, isquémica, 
funcional), ao invés de anéis parciais.  
O desenvolvimento dos meios imagiológicos de diagnóstico, desde a ecocardiografia até 
à ressonância magnética nuclear, contribuíram, de forma cabal, para a compreensão do 
aparelho valvular mitral. O dizer-se que “uma imagem vale mais que mil palavras” 
nunca fez tanto sentido: a visualização, cada vez mais precisa e nítida, de todos os 
componentes da válvula e a sua interacção e interrelação com as demais estruturas 
cardíacas permitiram dar um passo gigantesco no nosso conhecimento acerca da válvula 
mitral. 
Em relação ao ecocardiograma, poder-se-á considerar como o “estetoscópio actual do 
cardiologista”, pois tornou-se num exame tão banal que a sua presença no quotidiano 
clínico é dada como ponto assente. Esta transformação também sucedeu na cirurgia 
cardíaca e, mais propriamente, na cirurgia valvular mitral. Um serviço que deseje atingir 
um nível elevado de “expertise” na reparação valvular mitral tem que investir nestes 




meios de diagnóstico para poder avaliar correctamente os resultados cirúrgicos. A 
realização peri-operatória de um ecocardiograma transesofágico (pré-CEC e após saída 
de CEC) a todos os doentes é exemplo de uma boa conduta.  
Todas estas mudanças ocorridas ao longo do tempo trouxeram, naturalmente, 
transformações importantes na cirurgia valvular mitral pelo mundo fora e em Portugal 
não se fugiu à regra.    
Evolução demográfica da população submetida a cirurgia valvular mitral nas duas 
últimas décadas 
Apesar da análise efectuada nesta dissertação envolver apenas os doentes submetidos a 
cirurgia valvular mitral nos CCT dos CHUC, julgamos não ser incorrecto extrapolar os 
dados demográficos dos nossos doentes, para a população portuguesa, na medida em 
que 40% dos doentes operados não eram oriundos da região centro. 
O número de cirurgias mitrais manteve-se relativamente constante, no decurso do 
estudo. No entanto, as características dos doentes e o tipo de doença mitral que careceu 
de cirurgia, modificou-se, radicalmente, nestes últimos vinte anos.  
A melhoria das condições socioeconómicas, a que o país assistiu neste período, teve 
repercussões na doença valvular e a evolução da prevalência da doença reumática, no 
panorama cardiológico/cirurgia cardíaca, é o espelho dessas transformações. Nos 
primeiros anos, 80% da cirurgia valvular mitral envolvia a patologia valvular reumática, 
enquanto nos últimos, apenas um terço dos doentes operados tinha envolvimento 
valvular reumático. O desenvolvimento da patologia degenerativa ocorreu em direcção 
inversa ao da patologia reumática, tornando-se, na actualidade, a doença mitral 
dominante. Neste sentido, as lesões valvulares mais frequentemente encontradas durante 
a cirurgia passaram a ser os prolapsos valvulares, por rotura e/ou alongamento de cordas 
e, com menor frequência, surgem as lesões caracteristicamente reumáticas (fusão 
comissural, espessamento e/ou fusão de cordas, entre outras). Por conseguinte, a 
regurgitação mitral, e não a estenose, passou a ser a forma predominante de 
apresentação da doença mitral. 
A idade dos doentes aumentou, em média, sete anos desde o início do estudo. No 





uma idade inferior a sessenta anos, enquanto no segundo período (2002-2012), cerca de 
70% tinham uma idade superior a sessenta anos. Em 2012, um terço dos doentes 
submetidos a cirurgia valvular mitral tinha mais de setenta anos, reflectindo, em parte, o 
crescimento da patologia degenerativa. O envelhecimento da população cirúrgica trouxe 
consigo “doentes mais doentes”, com maior número de co-morbilidades e com outras 
doenças cardíacas valvulares e não valvulares associadas. Não obstante, a mortalidade 
cirúrgica não foi afectada, verificando-se, com alguma surpresa, uma redução 
estatisticamente significativa desta, bem como dos dias de internamento entre os dois 
períodos do estudo. Estes dados reflectem uma melhoria nos resultados cirúrgicos e na 
qualidade dos cuidados prestados aos doentes após a cirurgia. 
No presente, não se verificam diferenças quanto à distribuição segundo o sexo dos 
doentes que requerem cirurgia, enquanto que, nos primeiros anos, mais de 60% da 
cirurgia mitral realizada ocorria em doentes do sexo feminino. A diminuição da 
patologia reumática e o crescimento da patologia degenerativa e isquémica, mais 
frequentes no sexo masculino, permitiram, de alguma forma, equilibrar aquela 
distribuição. 
É importante referir que, para além da etiologia degenerativa, surgiram novos “alvos de 
intervenção cirúrgica”, alguns dos quais tidos como proibitivos até então. Destacamos a 
cirurgia no contexto da cardiomiopatia dilatada e da regurgitação mitral “puramente” 
isquémica.  
Em relação à associação com outros tipos de cirurgia, salienta-se o papel da intervenção 
na válvula tricúspide aquando da cirurgia mitral. Apesar da regurgitação tricúspide ser 
funcional, na maioria dos casos, existem várias razões para mantermos um limiar baixo 
para a realização de uma plastia tricúspide: uma percentagem razoável de doentes 
mantém a regurgitação quando se corrige apenas a patologia do lado esquerdo. Apesar 
de uma cirurgia mitral bem sucedida, a manutenção de algum grau de hipertensão 
pulmonar perpetua a regurgitação tricúspide e, por fim, a realização de anuloplastia 




A evolução das técnicas cirúrgicas principais (reparação e substituição) tem de ser 
analisada à luz das etiologias envolvidas e da existência de cirurgias mitrais prévias. A 




experiência do CCT dos CHUC mostrou que é possível reparar a maior parte dos casos 
de doença valvular mitral independentemente da sua etiologia. No entanto, a taxa de 
reparabilidade não podia deixar de ser diferente entre as várias etiologias, até porque as 
lesões valvulares são distintas, assim como os resultados da reparação. Deste modo, a 
presença de patologia degenerativa associou-se a uma grande probabilidade de 
reparação, com mais de 95% das válvulas a serem reparadas, indistintamente do tipo de 
doença degenerativa (mixomatosa ou fibroelástica) e do tipo de lesão encontrada 
(prolapso anterior, posterior ou de ambos). Nas outras patologias não-reumáticas, a taxa 
de reparação oscilou entre 70% e 90%, em particular nos casos de envolvimento 
infeccioso e de patologia funcional, respectivamente. No que diz respeito à etiologia 
reumática, verificou-se um decréscimo da reparação ao longo do tempo que se deveu ao 
número crescente de reoperações mitrais nesta patologia. Não obstante, a reparação foi 
conseguida em cerca de 80% dos doentes sem cirurgia mitral prévia. 
No que se refere à substituição valvular mitral, tem-se assistido a um crescimento lento 
nos últimos anos, constituindo apenas 7% da cirurgia mitral efectuada. 
Se traçarmos o perfil clínico do doente mitral cirúrgico no início do estudo e na 
actualidade, verificamos que há 20 anos atrás o candidato a cirurgia mitral seria uma 
mulher, entre os 40 e os 50 anos de idade, com antecedentes de RAA/febre reumática, 
boa função ventricular e com uma válvula mitral com componente estenótico e outras 
características reumáticas; na actualidade, seria um doente com cerca de 60 anos, com 
algumas co-morbilidades (hipertensão arterial, diabetes) e com uma válvula mitral com 
alterações degenerativas, nomeadamente prolapso do folheto posterior (P2). 
Avaliação dos resultados cirúrgicos na patologia degenerativa 
Os trabalhos parcelares realizados na patologia mitral degenerativa revelaram que a 
maioria das válvulas pode ser reparada com uma durabilidade de reparação, a longo 
prazo, muito boa. 
Quanto ao prolapsos posteriores, a reparação poderá aproximar-se dos 100%, enquanto 
nos prolapsos anteriores e/ou de ambos os folhetos, poderá rondar os 95%. As técnicas 





as técnicas clássicas de Carpentier a serem progressivamente substituídas pela utilização 
de cordas artificiais, nomeadamente de ePTFE.  
A reparação valvular mitral, na etiologia degenerativa, conferiu ao doente uma 
sobrevivência igual à da população portuguesa em geral, ajustada ao sexo e idade dos 
doentes, independentemente da localização dos prolapsos e do tipo de doença 
(mixomatosa ou fibroelástica). Este é um facto muito relevante porque a presença de 
regurgitação mitral severa está associada a um mau prognóstico, quer em termos de 
sobrevivência, quer relativamente à presença de eventos adversos.  
Os nossos dados foram consentâneos com os da literatura, na medida em que também 
constatámos maior mortalidade precoce (aos 30 dias) e tardia nos doentes submetidos a 
substituição valvular, comparativamente à reparação. 
Resultados da cirurgia nos doentes com prolapso isolado do folheto posterior 
O prolapso do folheto posterior é a forma mais frequente de apresentação dos doentes 
com regurgitação mitral severa de etiologia degenerativa e o envolvimento do segmento 
P2 está, em regra, presente. O prolapso do folheto posterior esteve presente em 72.1% 
dos nossos doentes com prolapso associado. 
A correcção dos prolapsos posteriores foi realizada durante muito tempo com ressecção 
da zona prolapsante, utilizando, ou não, plastia de deslizamento, seguida de 
encerramento com pontos separados de polipropileno 5/0 e implantação de um anel 
completo. Mais recentemente, tem-se adoptado a premissa de “respect rather than 
ressect” e estas lesões têm sido também corrigidas com cordas de Gore-Tex. 
A taxa de valvuloplastia mitral, nesta sub-população de doentes, foi de 98.7%, não 
sendo possível a reparação em apenas 8 doentes. A mortalidade aos trinta dias foi de 
0.3%. 
A sobrevivência livre de reoperação, a longo prazo, foi excelente (97.5±0.9% aos 15 
anos), com apenas oito doentes a necessitarem de nova intervenção mitral.  
  




Resultados da cirurgia nos doentes com prolapso do folheto anterior e de ambos os 
folhetos 
A correcção cirúrgica do prolapso do folheto anterior é tida como mais exigente, em 
parte devido à complexidade das técnicas clássicas de Carpentier. Os resultados obtidos 
foram ligeiramente inferiores aos do tratamento do prolapso do folheto posterior, mas, 
mesmo assim, ainda foi possível reparar aproximadamente 95% destas lesões. De igual 
modo, a sobrevivência livre de reoperação dos doentes com prolapso isolado do folheto 
anterior ou de ambos os folhetos foi menor (88.0±2.7% aos 20 anos). 
A avaliação das reoperações após a valvuloplastia mitral revelou que, quando a 
reoperação é precoce (<1 ano), a falência deve-se a uma falha técnica, podendo ser, por 
este motivo, ainda possível reparar. Quando a reoperação é tardia (>1 ano), a causa da 
falência é devida, em regra, à evolução do próprio processo degenerativo.  
É importante referir que a presença de hipertensão pulmonar, disfunção do VE ou 
sintomas, à data da cirurgia, teve repercussões negativas na sobrevivência destes 
doentes, reforçando o papel da intervenção precoce, no decurso da evolução da doença. 
Acresce, ainda, o impacto negativo (maior mortalidade precoce e tardia) que decorreu 
da implantação de uma prótese, em oposição à reparação valvular. 
Resultados da cirurgia mitral nos doentes assintomáticos com função preservada 
O trabalho que realizámos sobre a cirurgia mitral (etiologia degenerativa) em doentes 
assintomáticos e função preservada reveste-se de grande importância clínica. Este 
trabalho representa, em parte, o corolário da excelência obtida na reparação de válvulas 
degenerativas. Nesta população específica, conseguimos reparar 98.2% das válvulas 
mitrais, abrangendo todos os tipos de prolapsos e de doença degenerativa (incluindo 
doença de Barlow), com uma mortalidade de 0.8%. A sobrevivência da população do 
estudo, após a cirurgia mitral, foi igual à população portuguesa em geral.  
Numa sub-análise efectuada, avaliámos o impacto da presença de fibrilhação auricular 
(FA) e/ou hipertensão pulmonar (HTP), à data da cirurgia. Utilizou-se uma população 
de controlo, sem estes factores. Os doentes com FA/HTP apresentaram um risco de 
mortalidade tardia 2.5 vezes maior do que os doentes sem estes marcadores 





anos). Estes doentes (FA/HTP) evidenciaram, igualmente, um maior risco de reoperação 
mitral no futuro. 
O estudo em apreciação questionou as próprias guidelines europeias actuais que os 
coloca no mesmo patamar de indicação cirúrgica daqueles doentes assintomáticos, em 
que existe uma grande probabilidade de reparação e baixa mortalidade (ambos classe 
IIa). No entanto, os nossos resultados revelaram um risco acrescido de mortalidade 
nestes doentes, devendo, por este motivo, perspectivar-se uma intervenção mais 
precoce.  
Complicações da cirurgia reconstrutiva da válvula mitral 
Não podemos deixar de chamar a atenção para a possibilidade de rotura de cordas de 
Gore-Tex que, na nossa população, ocorreu em seis doentes. Este material era tido como 
praticamente indestrutível mas, como viemos a verificar, a sua rotura pode sobrevir e 
condicionar regurgitação mitral de novo. A mudança para suturas mais espessas (4/0) e 
a não manipulação com pinças metálicas poderá, eventualmente, diminuir a sua 
ocorrência. 
Outra complicação que pode decorrer da cirurgia mitral é a lesão iatrogénica da artéria 
circunflexa. Apesar de ser um evento raro (0.1% das plastias mitrais realizadas), as suas 
consequências são graves. Esta ocorrência parece estar relacionada com o tipo de 
circulação coronária (dominância esquerda ou com co-dominância) e com a implantação 
de um anel protésico completo. O limiar para realização do cateterismo cardíaco deverá 
ser baixo perante a sua suspeição. Apesar de não haver dados que demonstrem a 
superioridade de qualquer dos métodos existentes para tratar esta complicação 
(revascularização e/ou remoção do anel protésico), foi notória a importância de uma 
intervenção precoce. 
Avaliação dos resultados cirúrgicos na patologia reumática 
Apesar da patologia reumática ter diminuído significativamente na última década, 
aproximadamente 30% das válvulas mitrais intervencionadas na actualidade, ainda 
apresentam algum envolvimento reumático. Para além disso, a existência de fluxos 




migratórios oriundos do Continente Africano para a Europa, onde esta doença ainda 
assume proporções quase endémicas, poderá perpetuar a sua prevalência. 
Desenvolvimento de um novo score morfológico intraoperatório 
A criação de um score morfológico, para avaliação e classificação de válvulas 
reumáticas, pareceu-nos de grande utilidade, por diversas razões: em primeiro lugar, os 
scores existentes são ecocardiográficos, criados com o intuito de avaliar a 
exequibilidade da valvuloplastia mitral por balão e limitados à estenose valvular; em 
segundo lugar, existem poucos scores de avaliação cirúrgica e, os existentes, ora são 
demasiadamente simplistas, ou demasiadamente complexos e, em terceiro lugar, existe 
uma correspondência numérica deste score com o score mais utilizado na prática clínica 
(Wilkins), o que facilita o seu entendimento.  
O nosso score morfológico exibiu grande capacidade preditiva acerca da reparabilidade 
valvular. Quanto mais alto for o seu valor, mais dismórfica é a válvula e menor é a 
probabilidade de uma reparação bem sucedida. Mas, o mais importante, foi ter-se 
relacionado com a durabilidade da reparação. Válvulas com scores superiores a nove 
têm uma forte probabilidade de requerer nova cirurgia após a reparação e, por esta 
razão, julgamos que devem ser logo substituídas durante a cirurgia inicial.  
Reparação versus substituição na patologia mitral reumática 
A existência de escassos estudos na literatura, a compararem os resultados a longo prazo 
entre a reparação mitral e a substituição, motivou-nos à sua análise. Apesar da 
mortalidade precoce não ser muito diferente entre as duas técnicas, a mortalidade tardia 
ajustada foi significativamente mais alta na substituição. A implantação de uma prótese 
revelou-se como um factor de risco independente para a mortalidade a longo prazo. No 
entanto, na sub-análise que efectuámos, comparando duas populações homogéneas em 
múltiplas variáveis (propensity-score matching), não encontrámos diferenças em termos 
de mortalidade tardia. Contudo, este método estatístico obrigou a uma redução 
significativa do número de doentes e, consequentemente, do número de eventos 





presença de hipertensão pulmonar surgiram como preditores negativos de 
sobrevivência.  
Apesar do maior número de reoperações dos doentes submetidos a reparação valvular, 
quando analisámos a sua sobrevivência (doentes reoperados) com a restante população 
que não necessitou de reoperação, não encontrámos diferenças na sobrevivência global 
entre os grupos (reoperados vs não reoperados). Estes dados vieram demonstrar que, 
mesmo tendo uma segunda cirurgia em vista, após uma reparação primária, os doentes 
parecem beneficiar da reparação, em comparação com a substituição. Por conseguinte, 
sempre que a reparação de uma válvula reumática seja exequível e duradoura, este 
deverá ser o método de escolha. 
Cirurgia valvular mitral após valvuloplastia mitral percutânea 
A análise efectuada aos doentes com recorrência de doença mitral (estenose, doença ou 
regurgitação), após valvuloplastia mitral por balão (VMP), mostrou que, num número 
aceitável de doentes (62%) ainda é possível a reparação cirúrgica da válvula com boa 
durabilidade a médio/longo prazo (87.8±8.5%). 
Os nossos dados, e que incluímos no artigo aceite para publicação na revista da 
Sociedade Europeia de Cirurgia Cardiotorácica, vão contra os resultados apresentados 
na literatura, que apontam a substituição valvular mitral como uma inevitabilidade, após 
o insucesso ou recorrência da doença pós-VMP. 
Não se verificaram diferenças entre a reparação e a substituição, no que diz respeito à 
sobrevivência, embora a última opção se tenha associado a um maior número de 
complicações durante o follow-up. 
Avaliação dos resultados da cirurgia valvular mitral e aórtica combinada 
Os trabalhos realizados e publicados, envolvendo a doença mitral e aórtica combinada, 
mostraram que a cirurgia a ambas as válvulas pode ser efectuada com uma baixa 
mortalidade e morbilidade, independentemente de implantarmos duas próteses ou 
realizarmos uma plastia mitral e substituirmos a válvula aórtica.   




Reparação ou substituição valvular mitral no contexto de cirurgia valvular combinada 
No estudo em que avaliámos especificamente o impacto da decisão de substituir, ou 
não, a válvula mitral, no contexto da cirurgia valvular aórtica, constatámos que, 
globalmente, não existiram diferenças entre os grupos, quanto à mortalidade tardia. No 
entanto, a reparação mitral conferiu maior sobrevivência em comparação com a 
substituição, em doentes com mais de 65 anos (p=0.017) e em doentes com patologia 
mitral não reumática. A vantagem da reparação mitral nestes sub-grupos poderá estar 
directamente influenciada por um lado, pelo benefício da reparação mitral na patologia 
degenerativa e por outro, pelo facto de evitar duas próteses num doente mais idoso, 
mais sujeito aos condicionalismos das próteses valvulares (endocardite, acidentes 
trombo-embólicos, entre outros). 
Os doentes com duas próteses implantadas, como referido, apresentaram uma maior 
incidência de eventos adversos (acidentes hemorrágicos, endocardite e reoperações). A 
substituição valvular mitral foi considerada um factor de risco, independente para um 
índice composto de eventos adversos. Desta forma, acreditamos que a reparação 
valvular mitral deverá ser o procedimento de eleição sempre que possível e se julgue 
duradoura. 
Avaliação do impacto da regurgitação mitral moderada no contexto da cirurgia 
valvular aórtica 
Com este trabalho avaliou-se o impacto da presença de regurgitação mitral moderada no 
contexto da cirurgia valvular aórtica, comparando um grupo de doentes que realizou 
valvuloplastia mitral com outro que fez, apenas, substituição valvular aórtica. 
Apesar de ser ter verificado uma melhoria no grau de regurgitação, na maioria dos 
doentes que realizaram apenas cirurgia aórtica, um terço permaneceu, ou teve 
agravamento da regurgitação mitral, no ecocardiograma realizado durante o seguimento. 
Não se verificaram diferenças entre os grupos no que respeita à sobrevivência global e 
livre de eventos adversos, mesmo após realização de case-matching para variáveis 
importantes. No entanto, os doentes submetidos a cirurgia mitral encontravam-se menos 





Um dado relevante concerne aqueles doentes que exibiram persistência da regurgitação 
mitral logo após a cirurgia, pois tiveram a sua sobrevivência severamente 
comprometida. Outro grupo de risco identificado, foram os doentes com fibrilhação 
auricular que, para além de terem um risco acrescido de persistência de regurgitação 
mitral, tiveram a sua sobrevivência encurtada. Por esta razão, doentes com indicação 
para cirurgia valvular aórtica, com regurgitação mitral moderada e em fibrilhação 
auricular, devem ser submetidos a reparação valvular mitral na altura da cirurgia aórtica, 
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APÊNDICE III  
Descrição e definição das variáveis analisadas (pré-operatórias, operatórias e 
pós-operatórias) 
Pré-operatórias (dados demográficos) 
Sexo: Masculino ou feminino. 
Idade: Registo em anos. 
NYHA: A classificação da New York Heart Association traduz o nível de estado 
funcional relacionado com a limitação da actividade física (dispneia e angina do peito). 
Foi registada a categoria mais alta de gravidade de cansaço que o doente atingiu nas 
duas semanas que precederam a cirurgia. Neste item os doentes foram classificados 
quanto ao grau de limitação em uma de quatro categorias: I- sem sintomas e nenhuma 
limitação em actividades de rotina; II- presença de sintomas ligeiros (dispneia, cansaço, 
palpitações ou pré-cordialgia) para grandes esforços, ou mesmo esforços habituais; III- 
presença de sintomas (dispneia, cansaço, palpitações ou pré-cordialgia) para pequenos 
esforços e esforços menores que os habituais. Limitação importante da actividade física, 
confortável apenas em repouso; IV- limitação severa da actividade física, presença de 
sintomas mesmo em repouso. 
Reumatismo articular agudo/febre reumática: História de reumatismo articular 
agudo ou febre reumático tendo efectuado tratamento com penicilina e/ou manutenção 
sob profilaxia com penicilina após o episódio agudo.  
Doença cerebrovascular (AVC/AIT): História de acidente isquémico transitório ou de 
défice neurológico central que persistiu mais de 24 horas (coma não-reactivo; défice 
isquémico neurológico reversível ou acidente vascular cerebral). 
Embolismo periférico: História de isquémia aguda periférica (membro 
superior/inferior, órgãos esplâncnicos) atribuída a embolismo cardíaco. 
Endocardite activa: Doente com endocardite comprovada pelos critérios clínicos e que 
se encontre sob antibioterapia endovenosa à data da cirurgia. 





Endocardite curada: Doente com antecedentes de endocardite documentada e que não 
se encontre sob antibioterapia à data da cirurgia. 
Enfarte agudo do miocárdio prévio: O doente é considerado como tendo tido um 
enfarte do miocárdio (EAM) se existir evidência documentada inequívoca de enfarte, 
por critérios electrocardiográficos e/ou laboratoriais.  
Doença vascular periférica: Claudicação com o exercício ou em repouso; amputação 
por insuficiência arterial; doença arterial oclusiva (aorto-ilíaca e/ou femuro-poplítea), 
sintomática ou assintomática, com ou sem tratamento reconstrutivo prévio (cirurgia, 
angioplastia ou stent); aneurisma da aorta abdominal, com ou sem tratamento 
reconstrutivo prévio (cirurgia, angioplastia ou stent). 
Doença carotídea: lesão >75% da artéria carótida interna. Antecedentes de cirurgia 
e/ou angioplastia carotídea uni ou bilateral. 
Hipertensão arterial: Pressão arterial superior a 140/90 mmHg, ou história de 
hipertensão arterial ou o uso de medicação anti-hipertensiva. 
Diabetes: História de diabetes mellitus, com necessidade de medicação antidiabética 
oral ou injectável. 
Obesidade: Adoptou-se a classificação da OMS, considerando-se que há excesso de 
peso quando o IMC é ≥ a 25 e que há obesidade quando o IMC é ≥30. 
Insuficiência renal: Creatininémia> 2.0mg/dl no estudo analítico pré-operatório. 
Diálise: hemodiálise ou diálise peritoneal. 
Doença pulmonar obstrutiva crónica: Doente que requer terapêutica farmacológica 
para o tratamento de compromisso pulmonar crónico (terapêutica broncodilatadora e/ou 
corticóides), ou o doente que tem um VEMS pré-operatório <75% do valor previsto. 
Intervenção mitral prévia: Inclui os casos em que o doente foi previamente submetido 
a qualquer procedimento mitral, com ou sem (valvuloplastia mitral percutânea ou 
comissurotomia mitral fechada) circulação extracorpórea. 
Classificação da prioridade da cirurgia: Electiva- a cirurgia realizada com carácter 
electivo é a efectuada num doente com função cardíaca estável nos dias ou semanas que 





um dia antes ao procedimento cirúrgico; Urgente- a cirurgia realizada com carácter 
urgente é a efectuada dentro de 24 horas, de modo a minimizar as possibilidades de 
agravamento clínico; Emergente- os doentes que requerem operações emergentes 
apresentam uma situação clínica muito grave, sem resposta a qualquer outra forma de 
tratamento que não seja cirúrgico, sendo a cirurgia realizada tão cedo quanto possível. 
Pré-operatórias (dados ecocardiográficos) 
Regurgitação mitral: Com o propósito de uniformizar a classificação da regurgitação 
mitral ao longo dos 20 anos que decorreu o estudo, optou-se por definir a regurgitação 
mitral em 4 graus: I- mínima; II- ligeira; III- moderada; IV- severa. Os parâmetros de 
graduação variaram desde o início do estudo. No início, a cineangiografia com contraste 
do VE (eram apreciados o grau e a velocidade de opacificação da aurícula esquerda em 
cada batimento) e a área de regurgitação foram os métodos mais utilizados. Mais 
recentemente, a determinação de métodos semi-quantitativos (vena contracta), 
quantitativos (orifício regurgitante efectivo e volume regurgitante) e qualitativos 
(reversão do fluxo nas pulmonares, efeito “em coanda” do jacto regurgitante) 
constituem os métodos preferenciais. 
Lesão valvular mitral: Estenose- A área valvular mitral é inferior a 2.0cm
2
 e não existe 
regurgitação mitral associada, ou esta é menor ou igual a ligeira (≤2); Regurgitação- 
Existe apenas regurgitação e esta é maior ou igual a moderada (≥3); Doença mitral ou 
lesão mista- Presença de uma área inferior a 2.0cm
2
 e regurgitação maior ou igual a 
moderada (≥3). 
Função ventricular esquerda: A avaliação da função ventricular esquerda pode ser 
obtida a partir de registos da ventriculografia de contraste, angiografia com 
radionuclídeos ou ecocardiograma 2D. Nos casos em que não está disponível o valor 
quantitativo da fracção de ejecção (FE), por nenhum dos métodos descritos, utilizou-se 
o método de avaliação qualitativo, dando preferência à ventriculografia de contraste, 
sempre que disponível. Qundo se dispõe de mais do que um método de avaliação 
quantitativo de FE registou-se o que foi realizado mais recentemente. Consideraram-se 
quatro intervalos de valores para o registo da FE: (1) >60% (normal); (2) 40-59% 
(disfunção ligeira); (3) 30-39% (disfunção moderada) e (4) <30% (disfunção grave).  






Doença degenerativa mixomatosa: A válvula mitral apresenta-se com espessamento 
dos folhetos, acompanhado, ou não, de espessamento das cordas tendinosas, com 
dilatação do anel nativo e existência de prolapso, por alongamento de cordas; Doença 
de Barlow- coexistem múltiplos segmentos de prolapso e de billowing, redundância do 
tecido valvular (aspecto de couve-flor) e dilatação severa do anel mitral, por vezes, com 
zonas de calcificação do anel e dos próprios folhetos. 
Doença degenerativa fibroelástica: A válvula mitral apresenta, como característica, 
folhetos finos e transparentes, existindo apenas um segmento prolapsante, normalmente 
por rotura de cordas. 
Doença reumática: As características típicas são a fusão comissural, espessamento e 
retracção dos folhetos, com rigidez na sua mobilidade e atingimento do aparelho 
subvalvular com espessamento, encurtamento e fusão das cordas tendinosas. Todas 
estas alterações provocam um estreitamento do orifício valvular conferindo-lhe a forma 
típica de “boca-de-peixe”. 
Doença mitral secundária ou funcional: A válvula mitral apresenta folhetos e cordas 
tendinosas estruturalmente normais, havendo, contudo, um repuxamento dos folhetos 
que, poderá ser ou não assimétrico, condicionado pela dilatação ou acinésia ventricular. 
Regurgitação mitral isquémica- associada a doença coronária presente ou passada 
(habitualmente antecedentes de EAM); Regurgitação mitral associada a CMD- VE com 
dilatação severa e compromisso acentuada da função ventricular. 
Doença mitral protésica: Inclui qualquer disfunção protésica ou não protésica: 
presença de fugas para-valvulares protésicas (com ou sem endocardite); trombose aguda 
de prótese; disfunção de prótese por presença de pannus patológico; degenerescência de 
prótese biológica.  
Doença mitral infecciosa: Endocardite nativa ou protésica. 
Outras: Doença degenerativa sem prolapso associado, nomeadamente regurgitação 
mitral, por dilatação isolada do anel; degenerescência cálcica; reoperações não 





Encurtamento de cordas tendinosas: Realizado através do preguear de uma corda 
alongada, junto ao bordo livre, encurtando-a, ou através do método clássico de 
Carpentier, em que o excesso de corda é “enterrado” no músculo papilar adjacente, após 
efectuada uma incisão longitudinal neste. 
Transposição de cordas tendinosas: Realizada através da secção de uma corda 
secundária para o bordo livre prolapsante ou pela excisão, em bloco, de um segmento do 
folheto posterior, com as suas cordas primárias, e sua implantação no segmento 
prolapsante. 
Encurtamento do músculo papilar: Plicatura de uma cabeça do músculo papilar, 
envolvendo um conjunto de cordas alongadas, utilizando um fio de polipropileno 5/0, 
apoiado em pledgets de teflon, de forma a dobrar e encurtar a zona pretendida. 
Plastia de deslizamento: Destacando-se a zona de inserção da porção basal do folheto 
posterior no annulus e ressecando a zona de prolapso, reduz-se a altura do folheto 
através da sua reimplantação no anel. 
Encerramento da comissura ou “magic stich”: Encerramento da comissura através da 
união dos 2 folhetos na região comissural, utilizando-se um fio de polipropileno 5/0. 
Reservado para válvulas com uma grande área orificial. 
Técnica de Alfieri:
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 Ver referência.  
Anuloplastia posterior com sutura: Sutura dupla apoiada em pledgets de teflon nas 
regiões trigonais e na porção média do annulus posterior, utilizando um fio de poliéster 
2/0 ou 3/0.  
Técnica de Devega modificada:
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 Ver referência. 
Complicações pós-operatórias 
Suporte inotrópico: Utilização de inotrópicos; <12 horas, 12-24 horas e > 24 horas.  
Assistência mecânica: Utilização de balão intra-aórtico, de dispositivos de assistência 
ventricular (bomba de roletes, bomba centrífuga) ou ambos. 
Reoperação por hemorragia: Registo dos casos em que o doente foi reoperado por 
hemorragia ou por quadro de tamponamento cardíaco. 





Insuficiência renal: Creatinina 2,5mg/dl em doentes sem insuficiência renal prévia, 
isto é, com valor de creatininémia pré-operatório < 2,0mg/dl. 
Insuficiência respiratória: Necessidade de ventilação assistida>48 horas ou 
necessidade de reentubação e ventilação assistida por insuficiência respiratória. 
Arritmia: Inclui as situações de: I) fibrilhação ou flutter auricular que foram tratadas 
farmacológica ou electricamente; II) bloqueio aurículo-ventricular do 3º que persistiu 
mais de 24 horas após a cirurgia ou que apareceu “de novo” após este período de tempo; 
III) fibrilhação ventricular/taquicardia ventricular sustentada (que requereu supressão 
devido a colapso hemodinâmico). 
Enfarte do miocárdio: Aparecimento de supradesniveamento do segmento ST ou 
novas ondas Q no ECG de 12 derivações. Elevação dos marcadores bioquímicos de 
necrose miocárdica quatro vezes superiores aos valores basais. 
Complicações neurológicas: Estão incluídas as situações de acidente cerebrovascular. 
O acidente cerebrovascular englobou as situações de acidente vascular cerebral (AVC) 
e/ou o acidente isquémico transitório (AIT). O AVC foi definido como uma disfunção 
cerebral local ou generalizada, de presumível origem vascular com uma duração 
superior a 24 horas e o AIT como uma disfunção cerebral localizada, com uma duração 
inferior a 24 horas.  
Mortalidade aos 30 dias: Incluiu os casos de morte que ocorreram no período de 
tempo compreendido entre a cirurgia e a alta hospitalar e os casos que ocorreram após a 
alta hospitalar até aos trinta dias após a cirurgia.  
Tempo de internamento: Número de dias de internamento desde a operação até à data 






Preservation of the subvalvular apparatus during mitral valve replacement of 
rheumatic valves does not affect long-term survival  
 
 












































































Negative impact of atrial fibrillation and pulmonary hypertension after mitral 
valve surgery in asymptomatic patients with severe mitral regurgitation: a 20-
year follow-up 
 


















































Avaliação da patologia valvular mitral cirúrgica na população portuguesa 
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